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Ueber das Fehlen beider Nieren 


(Aplasia renum bilateralis) 
Von H. Madisson 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Tartu, Eesti. 
Direktor: Professor Dr. med. A. Valdes) ` 


Mit 1 Abbildung im Text. 


Unter Aplasie eines Organs versteht man nach Virchow das ursprüng- 
liche Nichtvorhandensein eines solehen. In unseren 4 Fällen handelt es sich 
um ein solches vollkommenes Fehlen beider Nieren. Da sich hierin eine Ent- 
wicklungshemmung offenbart, sei zum leichteren Verständnis dieses Phä- 
nomens die Entwicklung der Niere als Ausscheidungsorgan kurz ins Gedächtnis 
zurückgerufen. 

Bekanntlich macht das Harnausscheidungsorgan beim Fetus 3 Entwick- 


` lungsstadien durch: das der Vorniere oder des Pronephros, der Urniere oder 
NS Mesonephros und der Nachniere oder Metanephros. Diesen 3 Stadien ent- 


N 


^W 


sprechen 3 nicht nur zeitlich aufeinanderfolgende, sondern auch räumlich 
getrennte Nierenformen. Die erste entwickelt sich aus mehr kranialwärts 


= liegenden Segmenten und stellt ein Filtrationsorgan dar, welches als kleine 


= 
-æ 


Erhabenheit in den Zölomraum hineinragt und ebendahin auch den Urin aus- 


^ scheidet. Dieser wird durch die Segmentkanäle fortgeschafft, von denen je 
; einer einem Segment entspricht und im dazugehörigen Zölomteil als trichter- 


~ 
— 


t 


< förmiges, mit Flimmerepithel ausgestattetes Gebilde seinen Anfang nimmt. 


Die Mündung des Segmentkanales erfolgt in den Wolffschen Gang. Die 
Vorniere besitzt keinen Glomerulus, sondern demselben entspricht ein ketten- 


 förmiges Gebilde. Die Urniere dagegen ist schon mit einem primitiven Glome- 
` rulus, gewundenen, mit einem Trichter versehenen Urharnkanälchen und einem 


primitiven Harnleiter versehen, der in den Wolffschen Gang führt. Dieser wieder- 
um mündet in die Kloake. Das primitive gewundene Harnkanälchen teilt sich 
durch Knospung und bildet so neue Kanälchen. Diese erweitern sich an den 
Enden kugelfórmig. In diese Erweiterungen dringt je ein Zweig der Aorta ein 
und aus und bildet so das Vas afferens und efferens. Ein Teil der Röhrchen 
besitzt nunmehr keine Trichter. Die Kanälchen der Urniere entstehen in den 
kaudalen Segmenten von der Vorniere und sind mehr dorsalwärts gelagert, also 
auch räumlich von der Vorniere getrennt. Das anfänglich blind endigende 
Urnierenkanälchen wächst in der Richtung des Vornieren-(Wolffschen)Ganges 
und mündet schließlich in denselben ein. Das entgegengesetzte Ende des Kanäl- 
chens erweitert sich, wie gesagt, blind und dient zur Glomerulusbildung. Auf 
der Höhe der Entwicklung stellt die Urniere zwei symmetrische Falten zu 
beiden Seiten der Mesenterialwurzel vor, die sogenannten Urogenitalfalten. 
Kaudalwärts von der Urniere entstehen aus den Zwischenstücken der nephro- 
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genen Segmente die Kanälchen der Nachniere. Die letzteren benutzen nun 
nicht mehr so wie die Urniere den Vornierengang (Wolffsehen Gang), sondern 
es bildet sich ein besonderer Harnleiter aus. Er entsteht durch Knospung aus 
dem unteren Teil des Vornierenganges, dringt in das nephrogene Gewebe der 
Nachniere ein und bildet daselbst zahlreiche Verzweigungen, aus welchen die 
Sammelröhrchen entstehen. Unter dem Einfluß dieser Verzweigungen (Fischel) 
entstehen im umgebenden nephrogenen Gewebe Kanälchen, welche in die 
Sammelróhrchen einmünden. Aus diesen Kanälchen entstehen: die Glomerulus- 
kapsel, die gewundenen und die geraden Kanälchen, sowie die Schaltstücke 
or Schreiner). Dieser Prozeß beginnt, wenn der Fetus 4,5—5,5 mm 
ang ist. 

5 Mit der Entwicklung des Harnausseheidungsorgans steht diejenige der 
Geschlechtsorgane in mehrfacher Verbindung; auch entstehen beide aus der- 
selben Grundlage. Im Gastrulastadium des Embryo entsteht das Mesoderm, 
welches sich in 2 Teile, nämlich das segmentierte Rücken- und das unseg- 
mentierte Bauchstück teilt. Zwischen diesen beiden Teilen befinden sich die 
Zwischenstücke oder Ursegmentstiele, aus denen sich das Urogenitalsystem 
entwickelt. Das Grundmaterial für die Harn- und Geschlechtsorgane, resp. 
-Organkomplexe, liefert das Zólomepithel, d. h. die Epitheldecke der bleibenden 
Kórperhóhle. Beide Systeme entstehen aus dem parietalen Blatt des Segment- 
stieles; die Geschlechtsorgane da, wo sich schon der Uebergang in unsegmen- 
tiertes Mesoderm vollzogen hat. Dieses enge Nebeneinander der Anlagen und 
der spätere Austausch von Organen zwischen Harn- und Geschlechtsorganen- 
system machen das Auseinanderhalten der Entwicklung beider recht schwierig. 
So stammen verschiedene Teile der Geschlechtsorgane, wie Ductus deferens, 
Ductuli efferentes testis, Epoophoron und Paroophoron aus der Nierenanlage. 


Mißbildungen. 


Glomerulus und Kanälchen sezernieren schon sehr frühzeitig Urin. Wenn 
aber zwischen den Sprossen des Harnleiters und den Kanälchen keine Ver- 
schmelzung zustandekommt, sondern letztere nach wie vor blind endigen, 
werden sie durch den ausgeschiedenen Harn bläschenförmig aufgetrieben und 
bedingen das Zustandekommen einer Bläschenniere. Eine solche ist im hiesigen 
Institut seit dem Jahre 1919 einmal beobachtet worden (mit Kryptorchismus 
vergesellschaftet). Der extreme Fall von Mißbildung ist aber vollständiges 
Fehien einer oder beider Nieren. Aplasie einer Niere ist von Gottlieb in der 
Literatur bis 1929 453mal aufgefunden worden. Im hiesigen Pathologischen 
Institut sind vom Jahre 1919 bis jetzt 2 einwandfreie Fälle (mit anderen Miß- 
bildungen einhergehend) und ein fraglicher festgestellt worden, bei welchem eine 
Verschmelzung beider Nieren nicht absolut auszuschließen war. Von Aplasie 
beider Nieren hat Rosenbaum bis 1931 92 Fälle gesammelt. Ueber drei 
weitere Fälle hat er von den betreffenden Autoren keine näheren Daten er- 
halten können. Hierzu kommt noch je ein Fall von Kermauner und von 
Jossifow, je2 von Müller und von Rainer und 4 von uns beobachtete Fälle; 
insgesamt sind es also 105 Fälle (die Zahl der Fälle von Bates ist leider noch 
unbekannt). 

Da die Bildung der Nachniere einerseits durch die Sprossung des Urnieren- 
ganges (wodurch der endgültige Harnleiter entsteht) und andererseits durch 
die Entwicklung des nephrogenen Gewebes bedingt ist, wird das Zustande- 
kommen der Nierenaplasie häufig durch einen die Sprossenentwicklung des 
Harnleiters hemmenden Einfluß erklärt (Gerhard), und die Entwicklung der 
Kanälchen im nephrogenen Gewebe wäre demgemäß als abhängig vom Ein- 
dringen der Harnleitersprossen in dasselbe zu betrachten. Als ein solcher 
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Hemmungsfaktor wurde Druck auf die Sprossen (etwa durch Amnion- 
verwachsungen) angeführt. Eine solche Hypothese erklärt aber nicht genügend 
das Zustandekommen zahlreicher Mißbildungen (resp. Aplasie) anderer, von 
den Nieren entfernter Organe bei Aplasie derselben. Aplasie der Nieren und 
der Geschlechtsorgane allein ist ja bekanntlich relativ selten. Viel häufiger 
sind gleichzeitige Mißbildungen der unteren Extremitäten, des Herzens und der 
Gallenblase, allerdings vergesellschaftet mit Anomalien der Geschlechtsorgane. 
In solchen Fällen müßte sich der hypothetische Druck auf alle diese weit aus- 
einanderliegenden Organe unter Uebergehung der dazwischen befindlichen er- 
streckt haben. 


Was das Geschlecht der Früchte mit Nierenaplasie betrifft, so ließ sich 
das Geschlecht in 71 Fällen von den 105 aus den Literaturangaben entnehmen. 
Es handelt sich hier um 51 männliche und 20 weibliche Früchte. Soweit sich 
feststellen ließ, waren von den 51 Knaben 37 mit mehr oder weniger schweren 
Anomalien der Geschlechtsorgane behaftet: Mißbildungen der Testes, Fehlen 
oder Mißbildung der äußeren Geschlechtsorgane usw. In 6 Fällen waren keine 
Angaben über die Geschlechtsorgane erhältlich und in 7 Fällen erschienen die 
Geschlechtsorgane normal. Von den 20 weiblichen Früchten zeigten 18 mehr 
oder minder schwere Anomahen der Geschlechtsorgane. Es scheint daher 
in der Regel Anomalie der Geschlechtsorgane (insbesondere beim weiblichen 
Geschlecht) die Nierenaplasie zu begleiten. 


Die Lebensdauer eines Neugeborenen mit beiderseitiger Nierenaplasie 
schwankt im Mittel zwischen 4 und 12 Stunden. Von Rosenbaum ist jedoch 
ein Fall beschrieben worden, wo ein solches Kind unerklärlich lange, nämlich 
11 Tage, gelebt hat. Dabei hat der Autor bei der histologischen Untersuchung 
nirgends auch nur eine Spur von Nierengewebe gefunden. Unter diesen Um- 
ständen war anzunehmen, daß die Haut des Neugeborenen zum Teil die Aus- 
scheidungsfunktion der Nieren übernommen hatte. Was die Art der Nieren- 
sekretion anlangt, so ist zwischen Feten und Neugeborenen kein wesentlicher 
Unterschied in der Harnzusammensetzung nachweisbar (Bonnet, Peter, 
Miller). Beim Embryo wird die Funktion der fehlenden Nieren soweit durch 
die Plazenta ersetzt, daß ein solches Kind vollkommen ausgetragen und im 
übrigen normal zur Welt kommen kann. Die Behauptung, die Anwesenheit 
von Fruchtwasser sei eine Folge der Nierensekretion (P&chy, Schilling), 
läßt sieh nicht aufrecht erhalten, da bei Nierenaplasie mehrfach annähernd 
normale Mengen von Fruchtwasser festgestellt worden sind. 


Fälle aus dem hiesigen Institut. 


I. Mutter O. L., 23 J., Dienstmagd, Estin. Mann Feldarbeiter. Körperbau und 
Gesundheit normal. Partus in der Geburtshilflichen Universitätsklinik am 27. 8. 1926. 
Partusdauer (46 Stunden 30 Minuten + 30 Min. + 30 Min. =) 47 Stunden 30 Min. 
Knabe. Gewicht 1550,0, Länge (24 + 22 =) 46 cm. Lebte 30 Minuten. Plazenta: 
Gewicht 300,0, Diam. 16 und 16 cm, heil, o. B. Nabelschnur 50 cm. Fruchthüllen o. B. 
Sektion 27. 8. 260. 

Stark zyanotisches Kind. Nabelschnur frisch abgebunden. An Stelle des Penis 
eine keulenfórmige 2 cm lange schlaffe Vorstülpung der Haut, die keine Oeffnung wahr- 
nehmen läßt. Keine Andeutung eines Hodensackes. Am After etwas ausgetretenes 
Mekonium. Die Lungen enthalten an den Rändern Luft, das übrige Gewebe derb, luft- 
leer. Schwimmprobe positiv. Nebennieren vergrößert, Rindengewebe dunkelbraun- 
schwarz mit einigen grauen Partien der Marksubstanz. Die Nieren sind nicht nachzuweisen. 
Rechts fehlt ebenso der Ureter, während er links als deutlicher Strang imponiert, der bis 
dicht unter die Nebenniere hinaufreicht und mit einer keulenförmigen weißen Verdickung 
endigt. Ein Lumen läßt sich nicht genau nachweisen und es läßt sich ebensowenig kon- 
statieren, wo der Ureter unten mündet. Von einer Harnblase ist nichts zu finden. Beider- 
seits in der Fossa iliaca liegt ein Hoden mit Nebenhoden und deutlichem Gubernaculum 
Hunteri, das im Leistenkanal verschwindet. Die Symphyse ist stark verbreitert, zirka 
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4—5 cm breit. Anatomische Diagnose: Aplasia renum, vesicae urinariae et ureteris 
dextri. Anomalie der 4uBeren Geschlechtsorgane. Cryptorchismus. 


II. Fall. Mutter K. A., 25 J., Schneiderin, Estin. 1 Jahr 9 Monate verheiratet. 
Gatte Schuster. Früher Scharlach durchgemacht, jetzt gute Gesundheit. Becken normal. 
Erste Schwangerschaft. Geburt am 11. 7. 22 in der Gynäkologischen Universitätsklinik. 
Geburtsdauer 64 Std. 20 Min. + 1 Std. 10 Min. + 1 Std. = 66 Std. 30 Min. II. Steißlage. 
Knabe, Gewicht 3200,0, Lange 25 + 24 = 49 cm. Lebte LG Stunde. Plazenta 600,0, Diam. 
18 und 16 cm, heil, o. B. Nabelschnur 64 cm, einmal um den Hals geschlungen. Frucht- 
hüllen o. B., Fruchtwasser in mittlerer Menge. Sektion: Die Nebennieren groß, Mark 
blutreich. Liegen vollkommen frei. Nieren, Ureteren und Nierenarterien nicht zu finden. 
Im stark ódematósen subskrotalen Gewebe finden sich auch ödematöse Hoden. Eine 
sehr kleine wurstförmige Blase. An der Wurzel beider Lungen sieht man im Gewebe 
reichlich große Luftblasen. Lungengewebe dunkelrot, fast luftleer, nur vereinzelte 
Stellen luftbaltig. Andere Organe o. B. Anatomische Diagnose: Aplasia renum. Emphy- 
sema interstitiale mediastini postici. 


III. Fall. Mutter V. L., 31 J., Estin. Kórperbau normal, kráftig. Obere Schneide- 
zähne fehlerhaft. Geistig mittelmäßig begabt, sehr nervös. Vater 41 J., Schuster. 
Körperlich o. B. Potator. Unmoralisch und antisozial. Jähzorniger Psychopath. Sein 
Vater ebenfalls sehr jähzornig und psychopathisch (hatte seine Frau im Wutanfall mit 
einer Bank auf den Kopf geschlagen, worauf sie nicht lange danach als Geisteskranke 
in der Klinik gestorben sein soll. 1. Geburt 1923 im 7. Monat. Knabe 1800,0, 39 cm 
lang, lebte 16 Tage. Todesursache unbekannt. 

2. Geburt im 7. Monat. II SteiBlage. Knabe, Gewicht 1650,0, Länge 25 + 16 = 
41 cm. Zyanotische Asphyxie. Wiedererlebung. Lebte knapp 1 Stunde. Plazenta 
450,0, Diam. 17 und 16 cm, heil. Nabelschnur 70 cm entspringt am rechten Plazentar- 
rande, sonst o. B. Fruchtwasser mittleres Quantum, normale Farbe. Sektion: 16. 5. 27. 
Die äußeren Geschlechtsorgane gut entwickelt, der Penis etwa 2 cm lang, den Hodensack 
an Länge übertreffend. In letzterem 2 derbe Körper, die in einer größeren Flüssigkeits- 
menge zu schwimmen scheinen. Lungen stark hyperämisch, sinken im Wasser unter. 
Magen-Darmkanal o. B. Nebennieren o. B. Es fehlt jede Andeutung einer Niere, sowie 
der Ureteren und der Art. renalis. Die Blase erscheint als dreieckige Verbreiterung am 
unteren Ende des Urachus, der deutlich ausgeprägt ist. Auch die beiden Plicae umbili- 
cales lat. imponieren als deutliche weiße Stränge. Die Haut des Penis ist leicht beweglich. 
An der Spitze des letzteren eine deutliche Oeffnung, in welche ein Eindringen jedoch 
nur mit Mühe auf eine Strecke von nicht mehr als 5 mm gelingt. Hodensack erfüllt von 
einem gelblichen sulzigen Gewebe, in dem beiderseits je ein linsengroßer Hoden mit 
Funiculus spermaticus gelegen ist. Die Beckenorgane werden in toto herausgenommen 
und fixiert. Anatomische Diagnose: Aplasia renum, ureterum, arteriarum renalium. 
Atresia urethrae. Oedema scroti. 

3. Geburt. 1929 Normal. Tochter, lebt und ist gesund. 


Fall IV von der gleichen Mutter. 

4. Geburt: 11. 4. 1933 in der Gynäkologischen Universitátsklinik. Die Kranken- 
geschichten aller 4 Fälle wurden mir von dem Direktor der Gynäkologischen Uni- 
versitätsklinik, Herrn Prof. J. Milànder, in freundlicher Weise überlassen. 

II. FuBlage. Knabe, Gewicht 2420,0, Lànge (25 -- 20 —) 45 cm. Bleiche Asphyxie. 
Vereinzelte Atemzüge. Puls 20 Min., dann Stillstand. Suprarenin in Herz (1: 1000). 
Hierauf noch 5 Min. gelebt, insgesamt 25 Min. Nabelschnur sehr lang und fiel während 
der Geburt vor. Drehung von links nach rechts, einmal um den Hals geschlungen. 
Fruchthüllen an der Seite gerissen. Fruchtwasser in normaler Menge. Grau, Geruch 
normal. Plazenta 280,0, o. B. Sektion 8 Stunden nach dem Tode. Totenstarre allgemein. 
Ernáhrungszustand befriedigend. Körperbau normal mittelstark. Haut blaßlila, des- 
gleichen an den abhängenden Partien, ausgenommen die Stellen, wo der Körper aufliegt. 
Die lila Stellen verblassen auf Druck. Am Halse rechts in den Falten und vorne Horn- 
hautdefekte mit rotem Grunde, der sich nicht weißwaschen läßt. Nabelschnur feucht, 
10 cm lang, abgebunden. Nägel reichen an den Händen bis zu den Fingerspitzen, an 
den Zehen kürzer. Kórper mit Lanugo bedeckt. Haare bis 1,5 cm lang. Kornea trübe. 
An den oben erwähnten Hautdefekten ist das Unterhautzellgewebe gerissen. In der 
Brustmuskulatur finden sich beiderseits Blutergüsse, die sich nicht entfernen lassen. 
Peritoneum glatt, spiegelnd. Bauchhöhle enthält keine Flüssigkeit. Zwerchfellstand 
beiderseits 5. Rippe. Bei Oeffnung der Brusthóhle sind die Lungen zusammen gefallen 
in der Nähe der Wirbelsäule. Im parietalen Perikard finden sich rote Flecken. Herz- 
beutel enthält etwa 5 ccm flüssiges Blut. Brustorgane schwimmen zusammen auf dem 
Wasser. Thymus groß, reicht beinahe bis zur Herzspitze. Herz größer als die Faust 
der Leiche. Unter dem Perikard zahlreiche rote Flecken neben erweiterten Gefäßen. 
Rechter Vorhof und Kammer sowie linker Vorhof enthalten zahlreiche rote Gerinnsel, 
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Linke Kammer blutleer. Foramen ovale weit offen. Herzklappen ohne Befund. Lungen 
schwimmen einzeln im Wasser. Durch das Pleurablatt sind stellenweise die Alveolar- 
grenzen zu sehen, stellenweise wiederum unsichtbar. Unter der Pleura verstreut große 
Luftblasen. Lungengewebe im Durchschnitt rötlich. Auf Druck tritt auf der Schnitt- 
fläche schaumige Flüssigkeit aus. Auch kleinere Lungenstücke schwimmen auf dem 
Wasser. Mitunter finden sich jedoch graurote, fleischfarbene Stellen, die, heraus- 
geschnitten, im Wasser untergehen. Leber ziemlich konsistent, Größe 11,5 x 6,5 und 
7x 2cm. Durchschnitt bleichbraun bis gelblich, Struktur unerkennbar. Gallenblase 
enthält zirka 5 ccm flüssige Galle, von grüngelber Farbe. Nierenarterien und Nieren 
fehlen. An Stelle des Ureters ein höherer Wulst, welcher in der Nierengegend knospen- 
förmig endet. Sein unteres Ende liegt frei im Gewebe des kleinen Beckens. Blase fehlt 
ebenfalls. Im relativ breiten Mastdarm ist in der Vorderwand eine dreieckige Tasche, 
etwa dem gewöhnlichen Fundort der Blase entsprechend. Harnröhre durch den Glans 
Penis für eine feine Sonde etwa '1,5 cm weit passierbar, hierauf blindes Ende. Rechte 
Nebenniere 3—4 x 2,6 x 0,5 cm. Rinde gelblichgrau zirka 1,5 cm dick. Mark rótlich- 
grau, zirka 1 mm 
dick. Linke Neben- 
niere 3—4 mm dick, 
Rindenschicht 0,5 bis 
] mm. Mil25 x 2,5 
x 1 cm. Trabekeln 
kaum erkennbar. Ma- 
gen enthält gelblich- 
weißen glasigen 
Schleim. Dünndarm- 
schleimhaut rötlich- 
grau. Dickdarm ent- 
hält reichlich Meko- 
nium. Mastdarm pas- 
sierbar. Galea rot, 
feucht und in der 
Scheitelgegend mit 
roten Flecken, die sich 
nicht abwaschen las- 
sen. Inder Umgebung 
der Falx cerebri und 
im Scheitelbein findet 
sich in dieser Gegend 
geronnenes und wenig 
flüssiges Blut. Letz- 
teres findet sich auch 
an der Schädelbasis 
und in der Umgebung 
von Medula und 
Kleinhirn. Hirnge- 
wicht 340,0. Seiten- 
eg Abb. 1. Z Glandulae ureteis, 2 Ureter. 
sichtige Flüssigkeit 
enthaltend. Pia mater blutreich. 4. Ventrikel wenig flüssiges Blut enthaltend. Rechte 
Fußsohle konvex, Zehen dorsal und nach rechts umgebogen. Unter der Haut des rechten 
Fußes reichlich unabwaschbare Blutergüsse. Im oberen Ende der rechten Tibia fehlt 
der Ossifikationspunkt. Die gelbliche Linie zwischen Knorpel und Knochen gerade 
und gleichmäßig. An den Händen keine Blutergüsse. Beide Testikel befinden sich in 
Skrotum und je einen Ductus deferens. Anatomische Diagnose: Asphyxia. Aplasia 
renum et vesicae urinariae. Atresia urethrae (caeca). Pes varus dexter. Natus prae- 
maturus. Foramen ovale apertum. Ecchymoses multiplices. Haemorrhagia subcutis 
pedis. Histologischer Befund: Der ungefähr an der Stelle des Ureters gefundene Wulst 
zeigt: 1. reichlich erweiterte Blutgefäße, 2. Lymphgefäße, die ein länglich-rundes Ge- 
bilde darstellen und ein dickwandiger Kanal mit hohem, mehrschichtigem Zylinder- 
epithel (Abb. 1). Schleimhaut faltig. Dieser Kanal endigt, wie schon beschrieben, un-- 
gefähr an der Stelle des fehlenden Nierenbeckens mit einer knospenfórmigen Auftreibung. 
Rings um seinen oberen Teil liegen im Gewebe reichlich Drüsen mit sehr hohem Epithel 
und basalen Kernen. Das Plasma dieser Zellen ist sehr dünn und durchscheinend. 
Testes o. B. Epididymis: reichlich erweiterte Blutgefäße, wie im oben erwähnten Gang: 
reichlich gewundene Gänge und Ductus deferens vorhanden. 
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Die Ursachen der Nierenaplasie sind noch vollkommen ungeklärt. Nach 
Schilling wäre eine segmentale Hemmung in der Wirbelsäule, entsprechend 
einer solchen bei den Sirenen, als Ursache anzusprechen. Es ist auch schon 
die Hypothese erwähnt worden, daß ein Druck auf die entsprechende Region 
entwicklungshemmend wirken könnte. Müller schließt sich dieser letzteren 
Meinung bei der Erörterung seiner Fälle an und meint, daß bei diesen der Druck 
auf den hinteren Teil der Urwirbelsäule, den oberen Teil der Kloakenscheide- 
wand, den Genitalhügel und das distale Ende der Extremitätenknospe ein- 
gewirkt hatte. Ein ganzer Komplex von Defekten entsteht im 4. Fötalmonat, 
also zu einer Zeit, da die betreffenden Organanlagen nahe beieinanderliegen. 
Nach Rainer sind Amnionverwachsungen als Ursache der Nierenaplasie zu 
betrachten. Infolge solcher soll es zu einem Druck auf den unteren Teil des 
Wolffschen Ganges kommen, wodurch allem Anschein nach die Entwicklung 
der Niere verhindert wird. Ebensolche Amnionverwachsungen sind nach 
diesem Autor auch die Ursache der gleichzeitig auftretenden Mißbildung anderer 
Organe. Die Anhänger dieser Hypothese polemisieren zugleich gegen die An- 
nahme irgendeiner Keimschädigung als tieferen Grund für die beiderseitige 
Nierenaplasie, da ihrer Ueberzeugung nach das gleichzeitige Auftreten von 
Mißbildungen ganz unabhängiger Organe hierdurch nicht zu erklären wäre. Im 
zweiten Rainerschen Fall fand jedoch der Autor selbst bei der histologischen 
Untersuchung nierenartiges Gewebe an Stelle der fehlenden Nieren. Ungeachtet 
des Vorhandenseins spezifischen Gewebes, war hier die Nierenentwicklung doch 
nicht zustande gekommen. Dieser Befund spricht daher gegen Druckhypothese, 
welche auch sonst noch nicht als genügend begründet anzusehen ist. Schwalbe 
fordert hier vor allem den Nachweis von Amnionverwachsungen, wie das für 
den Grünwaldtschen Fall tatsächlich geschehen ist. Auch in manchen Fällen 
von Mißbildung der unteren Extremitäten ist ein solcher Beweis erbracht 
worden (Opitz u. a.). Hirsch hat an den betreffenden Stellen Narben ge- 
funden. Von anderer Seite jedoch (Halban-Seitz) werden für das Zustande- 
kommen des Klumpfußes dennoch erbbiologische Faktoren verantwortlich 
gemacht. Falls Spärlichkeit der Amnionflüssigkeit mit nachfolgenden Ver- 
wachsungen als Ursache angenommen wird, so müssen zugleich pathologische 
Einflüsse anerkannt werden, die solche Verwachsungen setzen, analog etwa 
den Pleuraverwachsungen infolge entzündlicher Vorgänge. Dabei steht sogar 
hier noch die Annahme erbbiologischer Einflüsse frei. So kann z. B. im Grün- 
waldtschen Fall das Fehlen der Bauchwand mit nachfolgender Verwachsung 
zwischen Darm und Amnion mit nicht geringerer Wahrscheinlichkeit auch 
erbbiologisch bedingt sein. Für die Fälle reiner Nierenaplasie sind auch keinerlei 
Amnionverwachsungen, resp. ein dadurch bedingter Druck auf den 5—7 mm 
langen Embryo nachgewiesen worden. Daher ist es für diese Fälle durchaus 
nicht überflüssig, auch nach anderen ursächlichen Faktoren Ausschau zu 
halten. So hat in unseren Fällen I und IV die histologische Untersuchung 
gezeigt, daß die Ureteranlage als Sprossung des Wolffschen Ganges vorhanden 
war und sich ungefähr bis zum präsumptiven Ort des Nierenbeckens er- 
streckte. Hier war also die Ureteranlage bis zum en Gewebe 
gelangt und hätte der Theorie nach nun auch die Entwicklung der Nachniere 
anregen müssen, was aber nicht der Fall war, trotzdem rings um die Harn- 
leiteranlage keinerlei Verdichtungen des Nachbargewebes nachweisbar waren, 
wodurch das Eindringen des Ureters etwa hätte verhindert werden können. 
Der Ureter ist fertig; es fehlt nur noch Niere und Nierenbecken. Die Ent- 
wicklung ist genau bis zum Stadium der Nachniere gediehen; diese fehlt jedoch 
vollkommen. Es sind auch nicht einmal Spuren derselben nachweisbar. Die 
Entwicklungsmöglichkeit der Nachniere scheint hier als solche verloren zu sein, 
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da sich keinerlei äußere hemmende Ursachen, auch keine Verwachsungen nach- 
weisen ließen. Alles weist auf die Keim- bzw. Genanlage hin. Bekanntlich 
sind in den Chromosomen räumlich definierte Anlagen für die einzelnen Organe 
enthalten, deren Fehlen Aplasie des betreffenden Organs, hier also der Nieren, 
zur Folge hat. Nun ist die Entwicklung des Urogenitalsystems ja sehr ver- 
wickelt, da sich zeitlich und räumlich 3 verschiedene Nieren ablösen. Hierbei 
haben Pro- und Mesonephros einen gemeinsamen Harnkanal, den Wolffschen 
Gang. Es ist nun durchaus annehmbar, daß die drei aufeinanderfolgenden 
Nieren auch besondere Gene im Keimplasma besitzen, welche nacheinander 
zu Wirkung kommen, dazu müßten für Vor- und Urniere noch Letalfaktoren 
vorhanden sein, die das Verschwinden dieser Organe bedingen. Bei Aplasie 
der Nachniere wäre auch für letztere ein Letalfaktor wahrscheinlich. Die Wirk- 
samkeit der einzelnen Gene müßte dann in wechselseitiger Abhängigkeit er- 
folgen, also bedingende Gene vorhanden sein, wie das für die Faktoren der 
Haarfarbe behauptet wird. In unserem Falle wäre dann ein wirksames Gen 
für den Ureter vorhanden, für die Nachniere aber nicht. Auf solche Art ließen 
sich hier erbbiologische Zusammenhänge anschaulich und mit nicht geringer 
Wahrscheinlichkeit konstruieren. Eine derartige Annahme findet weitere 
Unterstützung durch unsere Fälle III und IV, die von dem gleichen Eltern- 
paar stammen. Es scheint sich hier um dominante Vererbung zu bandeln, 
wenngleich über den Mechanismus derselben nichts Näheres ausgesagt werden 
kann. Bedauerlicherweise ist das, 3. tote Kind desselben Elternpaares nicht 
zur Sektion gekommen; möglicherweise wäre auch hier eine Nierenmißbildung 
zu finden gewesen. 

Für das Zustandekommen eines Organs ist aber das Zusammenwirken 
vieler Gene erforderlich So sind z. B. für das Auge 50 verschiedene Gene mit 
speziellen Aufgaben nachgewiesen worden (Morgan, Müller). Auch kann ein 
Gen mehrere Organe beeinflussen. Trotzdem die innere Sekretion die einzelnen 
Organe scheinbar wesentlich in ihrer Funktion und sogar Entwicklung be- 
einflußt, durchbricht sie den Einfluß der Gene durchaus nicht, sondern ist 
in das Gesamtsystem eingeordnet. Auch die genetische Entwicklung ist eine 
Funktion der Gene (Morgan). 

Gegen diese Theorie ist eingewendet worden, daß sie den gehäuften MiB- 
bildungen, besonders im Urogenitalsystem und an den unteren Extremitäten, 
nicht gerecht zu werden vermag. Es ist aber bekannt, daß die Genkoppelung 
auf ein nahes Beieinanderliegen der betreffenden Gene im Keimplasma hinweist 
(Sturtevant). Hierbei kann Schädigung einer Gengruppe auch Läsion der 
Nachbargruppe mit sich bringen. Die Aplasie eines Organs, resp. der Tod des 
Organismus wird von den sogenannten letalen Genen regiert. Ihr Vorhanden- 
sein wurde beim Aufstellen der Chromosomentafel für Drosophila melanogaster 
entdeckt. Diese Letalfaktoren können außer Organaplasie oder Tod des Orga- 
nismus auf einer bestimmten Entwicklungsstufe auch Mutationen und der- 
gleichen bewirken. Letalfaktoren sind auch bei Säugetieren (Mäusen v. Sere- 
brovski) nachgewiesen. 

Mit sehr großer Wahrscheinlichkeit kommt nach alledem die beiderseitige 
Nierenaplasie zustande durch Störungen in einem Komplex gegenseitig 
einander beeinflussender Gene, in welchem schon normalerweise Letalfaktoren 
auftreten und ihrerseits das Wirksamwerden nichtletaler Gene auslösen. 
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Vassiliadis, M., Experimentelle Nephritiden. [Néphrites expéri- 
mentales.] (Ann. d'Anat. path. 10, No 6, 703, 1933.) 

Es wird hier über Nierenveründerungen bei Kaninchen nach akuten oder 
chronischen Vergiftungen mit Sublimat, Wismuth und Kantharidin berichtet. 
Ganz allgemein ist zu bemerken, daß die Bilder, die Verf. mit der französischen 
Schule als ,,Néphrites épithéliales" deutet, Nephrosen verschiedener Grade 
darstellen mit geringfügigem oder ohne nephritischem Einschlag. Die Ver- 
änderungen der akuten Urannitratintoxikation (3,5—4 mg intravenös, Tod 
nach 3—5 Tagen) sind allgemeine schwere Epithelschädigungen, die zur Nekrose 
führen können, mit Verfettung einiger stark blutüberfüllten Glomerulus- 
schlingen; bei chronischen Vergiftungen fanden sich Erweiterung der Haupt- 
stücke und Epithelwucherungen nebst reichlichen Zylindern, wie bei chroni- 
schen Nephrosen mit leichter, bisweilen stärkerer interstitieller Sklerose. Mit 
Sublimat können dieselben Veränderungen erzielt werden, allerdings mit reich- 
licher Verfettung bei schwächerer Schädigung des Chondrioms. Mit Kantharidin 
werden vornehmlich die Hauptstücke und die Schaltstücke angegriffen, in der 
Bowmanschen Kapsel findet sich ein reichliches Exsudat mit wenigen Leuko- 
zyten; in chronischen Stadien ist die Glomeruluskapsel verdickt, die Glomeruli 
oft fibrös, die Hauptstücke nur erweitert, sonst wenig verändert. Wismut 
(0,04—0,05 g pro kg Körpergewicht täglich) ruft nach 4—5 Tagen wie Sublimat 
eine akute Nephrose hervor, ebenfalls ohne Glomerulusschädigung; bei lang- 
dauernder Vergiftung (0,02 g 2 x wöchentlich) kommen chronische Nephrosen 
mit Harnstoffretention zum Vorschein. 

In einigen Fällen war ein Anasarka zu verzeichnen, es waren dann meist 
Glomerulusschädigungen vorhanden, bei chronischen reinen Nephrosen fehlt 
das Oedem. Die Harnstoffretention ist sehr wechselnd, ihr Auftreten ist nicht 
gesetzmäßig und sehr unklar; jedenfalls geben die mitgeteilten Befunde darüber 
keinen sicheren Aufschluß. Roulet (Davos). 


Semsroth, K., u. Koch, K. R., Akute diffuse Glomerulonephritis 


beim Kaninchen. Beitrag zur Pathogenese. (Virchows Arch. 290, 
1933.) 

„In 15 von 46 mit virulenten Pneumokokken infizierten Tieren wird 4 bis 

48 Stunden nach der Infektion eine Glomerulitis beobachtet. Diese Glome- 
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rulitis entspricht in den wesentlichen Kennzeichen der akuten Glomerulitis 
des Menschen bei 9 Kaninchen: sie ist streng diffus, besteht vorwiegend aus 
einer proliferativen Endothelreaktion, die Zeichen von Zellschádigung fehlen. 
Anzeichen einer der produktiven Glomerulusveränderungen vorangehenden 
Durchblutungsstérung der Glomeruli fehlen. Bei 6 Kaninchen findet sich 
dieselbe Veränderung beschränkt auf wenige Schlingen weniger Glomeruli. 
Die erhobenen Befunde deuten darauf hin, daß die akute Glomerulonephritis 
der Kaninchen aufzufassen ist als eine primáre Endothelreaktion, die ausgelóst 
dureh direkte Einwirkung auf die Kapillarendothelien sich in kurzer Zeit über 
die Kapillaren aller Glomeruli ausbreitet, und ihrerseits zu Zustandsánderungen 
im und später zu Obliteration des Kapillarraumes führt.“ W. Gerlach (Basel). 


Terbrüggen, A. Zytologische Untersuchungen zur Frage der 
Nierenfunktion unter normalen und abgeänderten Verhält- 
nissen. (Virchows Arch. 290, 1933.) 

Die über 70 Seiten lange Abhandlung bringt eine systematische Unter- 
suchung zunächst an der normalen Niere. Vor allem wird in dem 1. Abschnitt 
der bisher überhaupt noch nicht eingehend bearbeitete Golgi-Apparat be- 
sprochen. Es wird weiterhin der Stäbchenapparat sowie der Bürstensaum 
einer eingehenden Untersuchung unterzogen. Dann wird die Niere in Hunger- 
und Durstversuch sowie während der physiologischen Funktion studiert und 
vom Tierversuch auf menschliche Untersuchungsbefunde geschlossen. Die ein- 
zelnen Befunde müssen in der Arbeit selbst nachgelesen werden. In einem 
2. Teil wird die experimentelle Wasser- und Harnstoffdiurese untersucht. In 
dem 3. die vitale Trypanblauspeicherung in ihren Beziehungen zum Golgi- 
Apparat. In dem letzten Abschnitt wird dann der Versuch gemacht, nephrotische 
Zustände — Ausscheidungshyalin und tropfigen Zerfall — in ihren Beziehungen 
zum Golgi-Apparat festzulegen. Aus diesem Abschnitt seien ein paar der Er- 
gebnisse herausgehoben. Es zeigt sich, daß hyaline Tropfen nur in den Haupt- 
stücken vorhanden sind und zuerst in den proximalsten Hauptstücken auf- 
treten. Sie werden in der Telle zwischen den Maschen des Golgi-Apparates 
gebildet, wachsen nach der Kuppenregion hin und lösen sich von der Golgi- 
Masse ab. Der Golgi-Apparat beteiligt sich nicht an der Exkretion. Er ist 
auch nicht wie in degenerierenden Zellen zerfallen, nur selten ist der Bürsten- 
saum von einer Zellkuppe durchbrochen. Die hyalinen Tropfen beteiligen 
sich an der Zylinderbildung insofern, als sie sich dem Kanälcheneiweiß als 
Trópfchen anlegen. 

Außer dieser Form des Ausscheidungshyalins gibt es einen tropfigen Verfall 
der Zelle mit Verlust der Plastosomen, Zerfall und Auflösung des Golgi-Apparates. 
Die Tropfen zeigen keine typische sekretionsförmige Lagerung, sondern ein 
wirres Durcheinander. W. Gerlach (Basel). 


Book, M. H., Die Durchlässigkeit der Niere für Bakterien. [The 
permeability of the kidney to bacteria.] (Amer. J. Path. 9, Nr 5, 
1933. 

cerit: Versuche an männlichen Kaninchen, denen in die Ohrvene 
Kulturen von Staphylokokken, Bact. coli, und Bac. prodigiosus eingespritzt 
wurden. Nach verschiedener Zeit wurden die Tiere durch Nackenschlag getötet, 
der steril aufgefangene Urin bakteriologisch untersucht, die eine Niere sofort 
fixiert und histologisch untersucht, die andere erst nach einiger Inkubations- 
zeit im Brutschrank. Aus diesen Versuchen ging nun eindeutig hervor, dab 
die genannten Bakterien keineswegs durch die Glomeruli in den Harn aus- 
geschieden werden. Staphylokokken erscheinen erst nach 8—12 Stunden im 
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Urin, Coli erst nach 48 Stunden, Prodigiosus überhaupt nicht. Wie besonders 
aus den Schnitten der Nieren hervorgeht, die längere Zeit vor der histologischen 
Untersuchung im Brutschrank verweilt hatten, finden sich die Keime nur in 
den Gefäßschlingen, durchdringen aber nicht das Endothel, und werden also 
nicht mit dem Urin ausgeschieden — es sei denn, daß dureh Abszeßbildung die 
Wand zerstört worden wäre. Jedenfalls kann also für die ersten Stunden 
nach der Injektion ins Blut keine Rede davon sein, daß die Keime mit dem 
Urin ausgeschieden würden. Zahlreiche zum Teil sehr hübsche Abbildungen 
mikroskopischer Práparate. W. Fischer ( Rostock). 


Dintze, A., u. Schaffhauser, F., Tuberkelbazillurie und initiale 
chronische Nierentuberkulose. Zugleich ein Beitrag zur Früh- 
diagnose der chronischen kásig-kavernósen Nierentuberkulose. 
(Z. urol. Chir. 35, 440, 1932.) 

Verff. beobachteten wáhrend 4 Jahren über 175 Kranke mit verschiedenen 
extrarenalen Organtuberkulosen; es wurden dauernd Kontrollen der Uro- 
genitalorgane und des Harns vorgenommen und Kulturen und Tierversuche 
angesetzt. In 3 Fällen wurde klinisch eine Nierenschädigung festgestellt, ohne 
daß jemals Tuberkelbazillen im Urin gefunden wurden. Die Autopsie ergab ein 
unspezifisch geschádigtes Nierenparenchym, Schrumpfniere und chronisch 
nephritische Veränderungen ohne Anzeichen einer Nierentuberkulose. Bei 
8 anderen Kranken, die an anderweitiger Organtuberkulose litten, wurden 
Tuberkelbazillen im Harn nachgewiesen. Die eingehende urologische Unter- 
suchung ergab in allen Fällen beginnende Nierentuberkulose. Im Beginn der 
Erkrankung war eine genaue Abgrenzung gegen Bazillurie nicht möglich; 
die Operation erwies aber die tuberkulösen Veränderungen der Markpyramiden, 
besonders der Papillen. Sämtliche Fälle betrafen junge Männer im Alter von 
19—26 Jahren, bmal war die linke, 3mal die rechte Seite befallen, niemals 
wurde eine bilaterale Erkrankung festgestellt, auch keine Mischinfektion be- 
obachtet. Immer waren leichte oder schwerere Veränderungen an den Genital- 
organen vorhanden. In 2 Fällen fanden sich Tuberkelknötchen und ein spe- 
zilisches Ulkus in der Blase mit Veränderungen am Ureterostium. Die Funk- 
tionsprüfung ergab nur geringe Unterwerte der erkrankten Seite. Typisch 
war eine wenn auch geringe Leukozytenzahl im Urin. Eine Bazillurie können 
Verff. nicht bestätigen. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Gottingen). 


v. Zalka, E. Ueber symmetrische Rindennekrose der Niere. 
(Virchows Arch. 290, 1933.) 

Das Charakteristikum des Krankheitsbildes, das sehr selten ist, besteht 
in dem Vorhandensein einer ausgedehnten Rindennekrose oder von zahlreichen 
kleinen anämischen Infarkten der Rinde, während die Marksubstanz frei von 
Nekrosen ist. Embolien lassen sich nicht nachweisen. Histologisch finden 
sioh hyaline und fibrinöse Thromben, in den Interlobulararterien, in Vasa 
afferentia und den Glomeruli. Der Tod wird oft durch Urämie verursacht. 
Die häufigsten Beobachtungen der Erkrankung wurden während der Schwanger- 
schaft oder nach der Entbindung gemacht. Im ganzen sind in der Literatur 
37 Fälle beschrieben, die von dem Verf. um 2 weitere vermehrt werden. 

Ein 13 Jahre altes Mädehen wurde 9 Tage nach einer mit Gelenkschmerzen 
verbundenen Tonsillitis anurisch. Die Obduktion ergab eine typische beid- 
seitige Nierenrindennekrose. Im 2. Fall handelt es sich um einen 64 Jahre alten 
Mann, der ebenfalls eine Rindennekrose zeigte, eine Oligurie hatte, ohne 
urämische Symptome. In diesem zweiten Fall ist die Aetiologie ungeklärt. 
Auf Grund des Vergleichs mit der Literatur, mit seinen eigenen Beobachtungen 
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kommt Verf. zu der Auffassung, daß das Primäre die Nekrose und fibrinöse 
Veränderung der Wand der Interlobulararterien ist, auf die dann die Ver- 
stopfung der Gefäßlichtung folgt. Verf. nimmt an, daß die symmetrische 
Nierenrindennekrose eine selbständige und eigenartige Erkrankung der Niere 
ist, die toxisch bedingt ist. Sie kann nicht als eine generalisierte Gefäßerkrankung 
betrachtet werden. W. Gerlach (Basel). 


Kimmelstiel, P., Benigne Nephrosklerose und arterieller Hoch- 
druck. (Virchows Arch. 290, 1933.) 


Im Mittelpunkt der Untersuchung steht die Frage der Beziehung von 
Hypertonie zu Arterio- und Arteriolosklerose der Nieren. Zur Klärung der Frage 
hat Verf. versucht, die Durchströmungskapazität an Leichennieren zu messen, 
um auf diese Weise einen Maßstab für die Durchströmungsbehinderung zu 
bekommen. Die Nieren wurden unter einem Druck von etwa 140 mm Queck- 
silber mit Kochsalz durchströmt. Wichtig ist, daß die Nierenkapsel in toto 
herausgenommen wird. Untersucht wurden Normalfälle, glomerulonephritische 
Schrumpfnieren, maligne Sklerosen, arterio- und arteriolosklerotische Nieren. 
Es zeigte sich, daß mit zunehmendem Alter und zunehmender Arteriosklerose 
der großen und mittleren Arterien zunächst die Durchströmungszeit ganz 
geringfügig ansteigt. Etwas stärker ist die Durchströmungsbehinderung bei 
zunehmender Arteriolosklerose, doch sind die Unterschiede sowohl gegenüber 
der Norm als sekundären Schrumpfnieren und malignen Sklerosen gering. 
Auch diffuse Arteriolosklerosen verhalten sich bei der postmortalen Durch- 
strömung nicht viel anders als die gewöhnlichen Altersnieren. Anders wenn die 
Gefäßsklerose einen außerordentlich hohen Grad erreicht hat. So hoch, daß 
eine Funktionsbehindernng einsetzt, die auch im histologischen Bild aus den 
angeführten Merkmalen entnommen werden kann. Daraus kann man schließen, 
daß die fortgeschrittene Arteriolosklerose eine passive Durchströmungsbehinde- 
rung darstellen kann, die als greifbare Ursache für den konstanten Hochdruck 
in Frage kommt. Es läßt sich also ein entscheidener Einfluß der Nierenarteriolo- 
sklerose auf den Blutdruck erst von einem bestimmten kritischen Punkt ab 
nachweisen. Wieweit funktionelle Gefäßveränderungen eine Rolle spielen, 
läßt sich aus den Untersuchungen nicht entnehmen. Es muß angenommen 
werden, daß es neben der essentiellen Hypertonie eine arteriolosklerotische 
unter den geschilderten Bedingungen gibt. W. Gerlach (Basel). 


Edberg, E., Deux affections rénales peu communes. (Acta chir. scand. 
[Stockh.] 73, Fase. 1/2, 161, 1933.) 


Der erste Fall gibt einen Beitrag zur Kenntnis der Hämaturie bei Hydro- 
nephrose. Es handelte sich um einen 7jährigen Knaben mit einer großen, 
kongenitalen, intermittierenden Hydronephrose. Ein Jahr vor der Nephrektomie 
entstand durch ein Trauma eine kleine Ruptur im Sack, und im Zusammen- 
hang hiermit trat die erste Blutungsattacke auf. Die Ruptur war in ein mit 
einer Nische versehenes chronisches Geschwür übergegangen, das sodann bei 
unbedeutenden Stößen Veranlassung neuer Blutungen war. 

Der zweite Fall ist ein Beispiel für einen Nierenkarbunkel. Er betraf ein 
14jähriges Mädchen mit einer ausgeprägten rechtsseitigen Beckenniere sowie 
einer alten Colünfektion. 

Die drei Tabellen enthalten Fälle von Form- und Lageanomalien, Nieren- 
und Harnwegkonkrementen und Nierentuberkulose. Verf. hebt den ver- 
schiedenen Wert der intravenösen Urographie bei den verschiedenen Gruppen 
hervor. Karlmark (Stockholm). 
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Enger, R., und Preuschoff, P., Harnfarbstoffausscheidung und 
Nierenfunktion. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 4, 1933.) 

Verf. gehen von der (noch unbewiesenen, d. Ref.) Voraussetzung aus, daß 
die durch Ammonsulfat fällbaren Harnfarbstoffe eine grundsätzlich andere 
Herkunft besitzen und deshalb pathologisch-physiologisch anders zu werten 
sind, als der nicht fällbare Harnfarbstoffanteil, den Verff. als Urochrom be- 
zeichnen. Die quantitative Ausscheidung dieses Farbstoffanteils wird kolori- 
metrisch durch Vergleich mit einer Echtgelblösung nach dem Vorgange von 
M. Weiß bestimmt. Der Eiweißfehler wird durch vorherige Alkoholfällung 
weitgehend vermieden. Mit dieser Methode haben Verff. ein großes klinisches 
Material verschiedener Nierenkranker durchuntersucht und dabei die Volhard- 
sche Einteilung zugrunde gelegt. Es ergab sich, daß bei allen akuten und 
chronischen diffusen Glomerulonephritiden, bei Zystennieren und bei Amyloid- 
erkrankungen mit Nierenfunktionsstórungen die Urochromausscheidung regel- 
mäßig erheblich vermindert ist, während herdförmige akute und chronische 
Nierenerkrankungen normale oder an der unteren Grenze der Norm liegende 
Urochromwerte zeigen. Ebenso liegen die Werte bei der essentiellen Hypertonie 
innerhalb der Norm, während bei der malignen Sklerose eine weit unter der 
Hälfte der Norm liegende Urochromausscheidung vorliegt. Dies ist selbst dann 
der Fall, wenn andere Nierenfunktionsprüfungen noch keinen eindeutigen 
pathologischen Befund ergeben. Zur Unterscheidung von anderen Krankheiten, 
die ebenfalls mit verminderter Urochromausscheidung einhergehen (Hypo- 
thyreosen) wird die Tryptophanbelastung angewandt, welche bei renaler Uro- 
chromverminderung keine oder nur eine sehr geringe Steigerung der Farbstoff- 
ausfuhr herbeiführt, während sie bei extrarenaler Verminderung zu einer 
starken Zunahme der Farbstoffausscheidung führt. Da Tierversuche zeigen, 
daß bei Schädigung des tubulären Apparates die Verminderung der Urochrom- 
ausscheidung frühzeitig und in hohem Maße auftritt, bringen Verff. diese 
Funktion mit der Tätigkeit der Tubuli in Zusammenhang. : 

L. Heilmeyer (Jena). 


Jores, A. Ueber Nykturie. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 4, 484, 
1933.) 

Die an zahlreichen Fällen von Herz- und Nierenkranken sowie zentral- 
hormonalen Erkrankungen durchgeführten Untersuchungen über das Verhält- 
nis der Tages- und Nachtharnausscheidung führte zu der Schlußfolgerung, daß 
beim Nykturiker die normalerweise vorhandene hormonal-nervöse Hemmung 
der Urinsekretion während der Nacht fortfällt, so daß das in den Oedemen 
aufgespeicherte Wasser leicht beseitigt werden kann. Die Durchbrechung der 
physiologischen Hemmung erfolgt beim ódematósen Nykturiker durch das 
in den Geweben lagernde Wasser. Bei Patienten mit rein zentraler Nykturie 
liegt häufig eine Hemmung der Harnausscheidung am Tage vor, also eine 
Umkehr des gewöhnlichen Rhythmus. L. Heilmeyer (Jena). 


Purcell, F. M., Ein Fall von Urinstauung. [A case of retention of 
urine.] (Lancet 1933 II, Nr 23, 1260.) 

Nachdem ein 70jähriger Mann vier Tage lang keinen Urin gelassen hatte, 
wurden durch den Katheter 6,5 Liter Urin aus der enorm vergrößerten Blase 
entleert. Eine Ursache für die Retention konnte nicht gefunden werden. Der 
Urin war schwach alkalisch und enthielt eine Spur Eiweiß bei einem spezifischen 
Gewicht von 1010. Der Fall ist wegen der großen Menge des retinierten Urins 
bemerkenswert. Sincke (Hamburg). 


Orth, O., Zur Chirurgie der Nierentuberkulose, mit besonderer Be- 
tonung der Behandlung der Schrumpfblase. (Z. urol. Chir. 35, 
26, 1932.) 

Partielle Nierenresektionen an Hunden haben keine guten Erfolge gezeigt. 

Die Tiere bleiben zwar am Leben bei vermindertem Salz- und Stickstoffgehalt 

der Nahrung, erliegen aber sofort bei erhöhtem Anspruch. Auch bei Menschen 

haben Keilresektionen bei scheinbar solitärem Herd der Rinde keinen Erfolg, 
weil schon große Abschnitte der Niere zerstört sind. Bei tuberkulösen Prozessen 
der einen Niere ist die andere meist toxisch geschädigt. Nach Entfernung der 
kranken Niere erholt sich die andere sehr bald, selbst in schweren Fällen. Die 
Frage der Mitbeteiligung der zweiten Niere ist noch ungeklärt, wahrscheinlich 
spielen renorenale Reflexwirkungen eine Rolle. Von 30 Fällen eigener Beobach- 
tung waren 8 nur einseitig tuberkulös erkrankt, 7 doppelseitig, 14 zeigten eine 
toxisch veränderte zweite Niere und 2 eine echte Nephritis, die sehr selten 
vorkommt. 19 Fälle waren 2. 11 9, bei ersteren war durchweg die rechte Niere, 
bei letzteren die linke getroffen. Tuberkelbazillen wurden in 14 Fällen gefunden, 
in 10 Fällen war hochgradige Schrumpfblase vorhanden, in 1 Fall betrug die 

Blasenkapazität nur noch 20 cem; nach Entfernung der linken Niere bildete 

sich vom Ureter aus eine Fistel, durch die der Urin ablief. Nach 6 Wochen 

besserte sich die Blase derart, daß ihre Kapazität auf 70 cem stieg. Den gleichen 

Erfolg hatte die operative Anlegung einer Fistel in einem ähnlichen Fall. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Takahashi, A., und Ueda, T., Ein operativ behandelter Fall von 
Nierentuberkulose bei einem 2 Jahre alten Knaben. (Z. urol. 
Chir. 35, 155, 1932.) 

Verff. weisen darauf hin, daß auch bei sehr jungen Kindern schon eine 
ehronisehe Nierentuberkulose zu finden sei. Sie kommt nur seltener zur Be- 
handlung, während sie bei der Autopsie häufiger gefunden wird als bei Er- 
wachsenen (vgl. die Tabellen der letzten Jahre). Der Grund dafür mag darin 
liegen, daß Kinder keine oder nur geringe Immunität gegen Tuberkulose be- 
sitzen. Der Verlauf ist bösartiger und die generalisierende Form stärker ver- 
treten als bei Erwachsenen. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Mirizzi, P. L., Hufeisenniere mit Pyonephrose. (Z. urol. Chir. 35, 
189, 1932.) 

Bericht über einen Fall eigener Beobachtung: 61jáhriger Mann, Alkoholiker, 
mit 23 Jahren Gonorrhoe, mit 30 Jahren Sumpifieber, Geschwulst im rechten 
‘Oberbauch zu tasten. Die Autopsie ergibt eine Hufeisenniere, deren Parenchym 
durch eine làngliche Scheidewand getrennt ist. Die rechte Niere ist fast ganz 
verschwunden. Es ist cine Uronephrose vorhanden, die Ureteren sind verdickt 
und vergrößert. Auch die Nebennieren sind vergrößert. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Damm, E, Solitárzysten der Niere. (Z. urol. Chir. 35, 102, 
1932. 

Ce sind ziemlich selten, 5 Fälle unter 2600 Sektionen (Caulk), 
11 unter 2100 Nierenoperationen (Schmieden). Bei Frauen sind sie häufiger 
zu finden als bei Männern, von 5 Fällen eigener Beobachtung sind 3 9. Die 
besonders großen Zysten in Zystennieren haben anscheinend eine große Wachs- 
tumstendenz, zerstören die übrigen Zysten und verursachen Parenchymschwund 
mit gefährlichen urämischen Erscheinungen. 

Gnieser u, Gg. D. Gruber (Gótlingen). 
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Haranghy, L., Seltene angeborene Geschwulst. (Aerztl. Ges. Pécs, 
Sitzung vom 16. Okt. 1933.) 

Bei einem Frühgeborenen von 34 cm Körperlänge fand Vortragender eine 
linksseitige Nierengeschwulst von 210 g, die sich histologisch als embryonales 
Sarkom erwies. Die Milz war erheblich vergrößert, 41 g, und zeigte histologisch 
eine Wucherung der retikulären Elemente der Pulpa. Da die Veränderungen 
der Milz den Veränderungen beim Erwachsenen entsprechen, kann die Ver- 
größerung der Milz als Manifestation der Rolle der Milz in der Geschwulst- 
immunität aufgefaßt werden, da keine andere Ursache für die Milzvergrößerung 
vorhanden war. Der demonstrierte Fall soll ein Beispiel dafür sein, daß die 
Rolle der Milz in der Geschwulstimmunität auch bei angeborenen Geschwülsten 
im Vordergrund stehen kann. Görög (Szombathely). 


Cabot, H., und Allen, R. B., Ein Bericht über 45 Fälle von primärem 
Epitheliom des Nierenbeckens. [Epithelioma primary in the 
renal pelvis. Report of forty-five cases.] (Lancet 1933 II, Nr 24, 
1301. 

m Verlaufe von 26 Jahren wurden an der Mayo-Klinik 45 Fälle mit 
primärem, vom Nierenbecken ausgehenden Epitheliom beobachtet. Die Symp- 
tome bestanden hauptsächlich in Hämäturie und in Schmerzen. Die Diagnose 
wurde nie ohne röntgenologische Kontrastdarstellung der Harnwege gestellt. 
In einigen Fällen war eine explorative Operation zur Sicherung der Diagnose 
nötig. Alle Fälle wurden operiert; dabei wurde in 21 Fällen eine deutliche 
hydronephrotische Atrophie des Nierengewebes gefunden. In 10 Fällen zeigten 
sich als Nebenbefund Steine. In 33 Fällen war der Tumor von papillärem 
Charakter, in 13 Fällen waren der Urether oder die Blase, in 7 Fällen das peri- 
renale Gewebe von der Erkrankung mitergriffen. Die Operationssterblichkeit 
betrug 6,6 % (3 Fälle). Nach diesen Beobachtungen stellen die Neubildungen 
trotz ihrer Seltenheit doch eine für sich bestehende Form von Karzinom dar, 
der auch stets bestimmte klinische Erscheinungen entsprechen. 

Sincke (Hamburg). 


Noszkay, A., Ueber die polyzystische Niere (Zystenniere). (Z. urol. 
Chir. 35, 238, 1932.) 

Nach größeren Statistiken kommt die polyzystische Niere in gleicher 
Anzahl bei Männern wie Frauen vor. Die Erkrankung ist meist doppelseitig, 
sie ist stets angeboren und vererblich. Beim Fetus bedingt sie Frühgeburt 
oder Geburtshindernis. Meistens ist die Frucht lebensunfähig. Bei Erwachsenen 
tritt sie meist um das 40. Jahr in Erscheinung. Einseitige Zystennieren sind 
selten, sie kommen meist im Kindesalter vor. Häufig ist daneben noch eine 
zystische Degeneration in Leber, Pankreas, Ovar und Nebenhoden zu finden. 
Die Kardinalsymptome dieser Erkrankung sind Niereninsuffizienz, Blutung und 
Tumor. Verf. berichtet über 8 Fälle eigener Beobachtung, 6 davon sind Frauen, 
2 Männer. Die Kranken waren 31—48 Jahre alt. In 7 Fällen konnte Doppel- 
seitigkeit nachgewiesen werden. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Pozzi, G., Beitrag zur Histogenese des sogenannten Nierenhyper- 
nephroms. [Contributo all’istogenesi del cosi detto Iperne- 
froma renale.] (Riv. Accad. med. lombarda 16, No 7, 3 u. No 8, 3, 1932.) 

Auf Grund des Studiums zweier eigener Fälle und der Prüfung der Lite- 
ratur hält Verf. scharf die nephrogene Natur des sogenannten Hypernephroms 
aufrecht. In den beiden beschriebenen Fällen zeigte die histologische Unter- 
suchung wirklich das typische Bild des Grawitzschen Tumors; neben den 
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klaren Zellen finden sich azidophile Zellen und man bemerkt auch typische 
tubuläre und papilläre Bildungen. | 
Verf. meint, daß mit Ausnahme seltener Fälle die malignen Tumoren der 
Niere in einer einzigen Gruppe von „Nierenepitheliomen‘“ zusammengefaßt 
werden können, die in ,,Nierenepitheliome aus azidophilen Zellen“, Nieren. 
epitheliome aus klaren Zellen" und ,, Nierenepitheliome mit gemischter Struktur“ 
eingeteilt werden könnten. G. Patrassi (Florenz). 


Vertova, G., Ueber einen Fall von seltenem, gutartigem, nicht- 
hypernephroidem Tumor der rechten Niere. [Su di un caso 
di tumore benigno raro non ipernefroide del rene destro.] 
(Tumori 18, F. 6, 620, 1932.) 

Beschreibung eines Falles von multiplen Fibrolipomen der linken Niere 
mit Tendenz zu weiterem Wachstum (Auftreten von zahlreichen Fibroblasten- 
nestern) bei einem 42jährigen Mann. Chirurgische Entfernung der Niere 
(Gewicht: 650 g). G. Patrassi (Florenz). 


Cirio, G., Ueber die anatomische Klassifizierung der Nieren- 
epitheliome. [Sulla classificazione anatomica degli epiteliomi 
renali.] (Minerva med. 23, No 50, 840, 1932.) 

Unter der Voraussetzung, daß die Genese dieser Blastome aus den Neben- 
nieren dem Verf. in der letzten Zeit an Bedeutung verloren haben scheint, 
hält er es für nützlich, in der Praxis eine ausschließlich morphologische Klassi- 
fizierung wie die von Busser vorgeschlagene zu benutzen, von der Histogenese 
dieser Tumoren ganz abgesehen. | 

Beschreibung von 6 Fállen von Nierenepitheliomen. 

G. Patrassi (Florenz). 

Bruni, P., Versuche, Nierenbeckenblastome durch Fremdkörper ` 
und durch Teer zu erzeugen. (Experimentelle Untersuchungen.) 
[Tentativi di produzione di neoplasie della pelvi renale con 
corpi estranei e con catrame. (Ricerche sperimentali).| (Ann. 
ital. Chir. 12, H. 3, 366, 1933.) 

Experimentelle Untersuchungen an Ratten und Meerschweinchen. Es 
. wurden nur entzündliche Erscheinungen und eine Epithelhyperplasie, niemals 
blastomatóse Neubildungen hervorgerufen. G. Patrassi (Florenz). 


Strauß, L., Der Einfluß des Diabetes auf die Erkrankung der 
Niere. (Z. urol. Chir. 34, 190, 1932.) 

Bei jeder Erkrankung des Harnapparates ist eine Bestimmung des Blut- 
zuckers notwendig, da er z. B. bei Prostatikern abnorm hoch sein kann, ohne 
daß Glykosurie besteht. Die Therapie des Diabetes mit akuter Gefahr erfordert 
sofortige Senkung des Zuckerspiegels und Entsáuerung und Lokalbehandlung 
der urologischen Erkrankung. In weniger gefährlichen Fállen'ist die Entzucke- 
rung durch Diät und Hebung der Toleranz zu erzielen, starke plötzliche Senkung 
ist schädlich, besonders in Fällen von Myodegeneratio cordis. 

Nebenerkrankungen, besonders kardiale und vaskuläre, bedingen die hohe 
Mortalität bei Diabetes in Verbindung mit urologischen Erkrankungen. 

Verf. berichtet über 5 Fälle von einseitiger Herabsetzung der Zucker- 
ausscheidung bei chirurgisch-urologischen Erkrankungen. Die Zuckerproduktion 
auf der erkrankten Seite nimmt nach anfänglicher Zunahme ab. Erstere ist 
bedingt durch die Schädigung des Tubulusepithels durch Drucksteigerung und 
Infektion; die Rückresorption durch die Tubuli wird damit verhindert. Die 
Abnahme der Zuckerausscheidung beruht auf Schädigung der Glomeruli, die 
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nicht mehr imstande sind, die Filtration zu regeln. Dieser Vorgang zeigt eine 
Schädigung höheren Grades an, ist aber reversibel. 


Auch die Azetonkörperausscheidung ist auf der erkrankten Seite herab- 
gesetzt. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gridnev, A., Ein Fall sogenannter Fettumwandlung der Niere. 
(Z. urol. Chir. 35, 180, 1932.) 

Verf. berichtet über einen Fall eigener Beobachtung. Die Niere ist mit der 
Umgebung verwachsen, 17 cm lang, 800 g schwer, sie enthält größere und 
kleinere Höhlen, Steine und Eiter, nur ein schmaler Streifen von Nierengewebe 
ist erhalten, alles übrige ist Fettgewebe, Bindegewebe umgibt die atrophischen 
Harnkanálchen. Die Fettzellen enhalten Cholesterinester. Es lassen sich 
3 Formen von Fettumwandlung der Niere unterscheiden. 1. Das Fett greift 
vom Hilus aus auf die Niere über, und ersetzt allmählich das Parenchym. 
2. Die Wucherung geht von der Fettkapsel aus, die das zugrundegegangene 
Parenehym ersetzt (Mehrzahl der beschriebenen Fälle). 3. Das Parenchym 
wird von außen wie von innen her dureh das Fettgewebe verengt. In bezug 
auf die Pathogenese ist Verf. der Ansicht, daß die von den Beckenkelchen aus- 
gehende Infektion durch Fortschreiten auf das Kapselfettgewebe zu ihrer 
Entzündung führt und eine starke Wucherung desselben bedingt infolge des 
langsamen Vordringens (reparativer Entzündung). In anderen Fällen scheint 
die Fettwucherung eine Folge der vielleicht angeborenen Widerstandsfähigkeit 
des Fettgewebes gegen Infektion zu sein. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Laszczover,M., Ueber Steinbildung in kongenital dystopen Nieren. 
(Z. urol. Chir. 35, 136, 1932.) 

Echte Beckennieren sind primär an atypischer Stelle fixierte Nieren. 
Diese Anomalie ist bei beiden Geschlechtern gleich häufig. Die dystope Niere 
liegt beim Mann sehr oft in der Excavatio recto-vesicalis (Gerard). Je tiefer 
sie liegt, desto näher rückt sie der Medianlinie (Gruber). Nach Kermauner 
liegen die Verschmelzungsnieren um so tiefer, je breiter ihre Verbindungs- 
brücke ist. Die Dystopie kommt auf der linken Seite häufiger vor als auf der 
rechten (80 : 20, 65: 36). Ebenso ist Agenesie der Niere häufiger links als rechts. 
Beiderseitige Dystopie ist sehr selten, häufig kommt es zur Verschmelzung 
beider Nieren. Nicht selten treten neben der Nierenanomalie noch andere 
Mißbildungen des Urogenitalsystems auf: Hypospadie, Kryptorchismus, Fehlen 
des Samenstranges beim Mann, Uterus bicornis oder unicornis der betreffenden 
oder beider Seiten bei der Frau. Allgemein wird festgestellt, daß die dystopen 
Nieren zu Erkrankungen neigen. Aus den verschiedenen Statistiken ergeben 
sich 31 bis 78%. Eine Zusammenstellung von Statistiken, die ein Material 
von 112675 Sektionen umfassen, ergibt für die Häufigkeit der Nierendystopie 
überhaupt 19/4. Abnorme Gefäßverhältnisse, die häufig vorkommen, werden 
mit der Dystopie in kausalen Zusammenhang gebracht. Ein Fall eigener 
Beobachtung des Verf. zeigte dystope linke Niere mit Nierenbeckenstein. Die 
Sedimente enthielten keine Mikroorganismen. Ein zweiter Fall wies neben 
Hypospadie eine dystope rechte Niere mit Korallenstein auf, auch die linke 
Niere ist tief gelagert, vielleicht sind beide verschmolzen. Als wichtigstes 
Kennzeichen für die primär dystope Niere wird der kurze ungeschlängelte 
Ureter angesehen. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Goldberg, Zystische Dilatation des vesikalen Ureterendes. Ein 
Beitrag zur Physiopathologie der oberen Harnwege. (Z. urol. 
Chir. 35, 1, 1932.) 
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Nach der Statistik des Verf. beträgt die zystische Dilatation 4 94, des 
urologischen Krankenmaterials. Frauen sind häufiger betroffen als Männer, 
in einigen Fällen trat die Erkrankung während der Gravidität auf. Das 3. und 
4. Lebensjahrzehnt überwiegt in der Häufigkeit, an 2. Stelle steht das 5. und 
6. Jahrzehnt. In 14 Fällen von 22 eigener Beobachtung war Doppelseitigkeit 
anzutreffen. Auffallend ist die Kombination mit Mißbildungen (5 von 24): 
1. Doppelureteren, Blasendivertikel, Hypospadie, Steinbildung; 2. und 3. zwei 
Uretermündungen, Doppelniere; 4. zwei Uretermündungen; 5. zweigeteiltes 
Becken, Doppelniere. (Die Benennung ,,Doppelniere“ ist in solchen Fällen 
an und für sich nieht richtig [Ref.].) 

Es ergibt sich daraus, daß die zystische Dilatation zum Teil schon in der 
Fótalzeit angelegt sein muß. In 5 Fällen war Steinbildung vorhanden, Harn- 
infektion fand sich in 55 % der Fälle. Ein mißbildetes Harnsystem ist weniger 
widerstandsfähig gegen Schädlichkeiten; Passagebehinderung und Stauung 
bei zystischer Dilatation begünstigen die Infektion und damit die Steinbildung. 

Stets findet sich bei zystischer Dilatation eine Verengerung oder, seltener, 
ein vollständiger Verschluß der Uretermündung, bedingt durch Persistenz 
der embryonalen Verschlußmembranen, durch Dislokation des Ureterendes 
oder sekundär dureh Entzündung und Trauma. Dazu kommt eine Schwäche 
des Bindegewebes und der Muskulatur, die dem Harnstrome nicht standhält 
und zur zystischen Erweiterung und Atonie der oberen Harnwege führt. Die 
Veränderung der oberen Harnwege kann alle Grade annehmen. Verf. beobachtete 
geringe Stauung ohne Infektion im untersten Ureterabschnitt, Erweiterung 
des ganzen Ureters mit chronischer Zystitis, Dilatation des Ureterendes mit 
Ausbildung einer ‚Schlange‘ (Urterende ist geschlängelt, Kopf ragt scheiben- 
förmig in die Blase hinein) Atonie des Ureters und Dilatation des Nieren- 
beckens. Es zeigt sich gerade bei der zystischen Dilatation, daß die Atonie 
durch Infektion beeinflußt wird, sowohl durch Bakterientoxine wie auch durch 
Infiltration. Die aufgehobene Funktion verstärkt wiederum die Stauung, 
welche das eigentlich pathogenetische Moment der Dilitation der oberen Harn- 
wege bildet. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Pisarski,Th., Zur Kasuistik der angeborenen Verengerungen der ve- 
sikalen Harnleitermündung und zystischer Erweiterung desintra- 
parietalen Abschnittes des Harnleiters. (Z. urol. Chir. 35, 221, 1932.) 

Verf. beobachtete einen Fall von angeborener Harnleiterstenose bei einer 
31jahrigen Frau, bei der zum erstenmal 10 Jahre vorher Beschwerden und 

Hämaturie auftraten; 4 Graviditäten, darunter 2 artefizielle Aborte verstärkten 

die Schmerzen und Blutungen. Zystoskopie und Röntgenaufnahme zeigen 

eine Stenose des rechten Ureterostiums, zystische Erweiterung des Ureters, die 
teilweise intramural gelegen ist, Erweiterung des rechten Nierenbeckens, Stein 

im rechten Ureter, Pyelonephritis. Daneben bestand eine Spina bifida occulta, 

daher kann die Stenose als angeborener Entwicklungsfehler angesehen werden. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


McKissock, W., Ein Fall von Striktur des Ureters. [Strieture of 
the ureter.] (Lancet 1934 I, Nr 2, 83.) 

Ein 36jähriger Mann starb an einer tuberkulósen Meningitis, nachdem er 
wegen Tuberkulose der Hoden und der Nebenhoden operiert worden war. 
Neben den tuberkulós-meningitischen Gehirnveränderungen zeigte die Sektion 
noch eine Tuberkulose beider Nieren. Rechts bestand eine starke Pyonephrose 
mit Kalzifikation, der Ureter war am unteren Ende verdickt und völlig ver- 
schlossen. Die Infektion ging wahrscheinlich von der peripheren, später ver- 
kalkten Stelle der rechten Niere aus. Sincke (Hamburg). 
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Heckenbach, W., Physiologie und Pathologie der Harnleiter- 
dynamik bei der Ausscheidungsurographie unter besonderer 
Berücksichtigung der Adnexerkrankungen. (Z. urol. Chir. 35, 34, 
1932. 

Unter normalen Bedingungen ist der Harnleiter nur im oberen lumbalen 
Anteil vollständig gefüllt. Totale Füllung des ganzen Ureters weist auf Motilitäts- 
stórungen hin. Während der obere Harnleiteranteil vom Nierenbecken aus 
gefüllt wird, befördert der untere Teil kleinere Portionen durch seine Peristaltik. 
Hypotonie, d. i. eine Verminderung der Kontraktilität, kann in Atonie über- 
gehen, worunter Verf. vollkommen aufgehobene Kontraktilität und Elastizität 
versteht. Dieser Zustand kann aber durchaus vorübergehend sein. Infektion 
beeinflußt die Harnleiterdynamik in größtem Ausmaß, sowohl direkt als indirekt 
toxisch. Auffallend ist der Einfluß der Adnexerkrankungen, wohl bedingt 
dureh die Kommunikation des Lymph- und Gefáfsystems beider Organe. 
Bei akuten Prozessen werden hauptsáchlich die oberen Harnwege befallen, 
während chronische Prozesse besonders im Anfang auf den unteren Harnleiter- 
anteil beschränkt bleiben. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Großmann, W., Beiträge zur Pathologie und Klinik der Harnstein- 
krankheit. IV Zur Geographie und Frequenz der Steinkrankheit. 
(Z. urol. Chir. 35, 79, 1932.) )S. Z. urol. Chir. 29, 1930, 32, 1931.) 

Im Vergleich zu alten Statistiken ergeben die heutigen eine gewaltige Zu- 
nahme der Steinkrankheit; sicher hat die bessere Diagnostik teil daran, aber 
die absolute Steinvermehrung steht außer Zweifel. In Deutschland wird eine 
gleichmäßige Zunahme um das 10fache von früher festgestellt, auffallend ist 
hier die schlagartige Zunahme seit 1924/25, Vermehrung der Oxalatsteine und 
im Zusammenhang damit häufigere Nierenkoliken. In keinem anderen Lande 
ist die Vermehrung der Steinfälle so groß, trotz der ebenfalls besseren Diagnostik. 
Von 2500 Fällen eigener Beobachtung während 7 Jahren ergibt sich, daß die 
Oxalatsteine 55—60 % aller Steine ausmachen, daß Uretersteine häufig und 
Blasensteine selten sind. Steine bei Kindern kommen selten vor, am größten 
ist die Zahl der Steinträger zwischen dem 23. und 45. Lebensjahr. Die Ver- 
breitung der Steinkrankheit über die Erde ist wie früher ungleichmäßig. Tro- 
pische und subtropische Gegenden sind stärker bevorzugt als die gemäßigte 
und kalte Zone. Der Kulturzustand der Völker spielt eme Rolle. Primitive, 
z. B. die Neger Afrikas, sind so gut wie immun gegen diese Erkrankung, während 
die Neger Amerikas sogar stärker vertreten sind als früher. Bei Völkern alter 
Kultur mit heute noch geringer Zivilisation sind besonders Blasensteine häufig, 
vor allem bei den Kindern Südosteuropas und Südasiens. Die hochzivilisierten 
Völker Europas zeigen dagegen eine langsame Abnahme seit 50 Jahren. Lithiasis 
der Kinder und Blasensteine sind hier selten geworden. Bodenbeschaffenheit 
und Klima scheinen nur in dem Sinne einen Einfluß zu haben, als trockenes 
heißes Klima die Schweißsekretion vermehrt und zur Harneindickung führt 
(Mesopotamien, Dalmatien, Australien). Die Frage der Rassendisposition 
ist nicht geklärt. In vielen Fällen mag die rassisch bedingte Lebensweise aus- 
schlaggebend sein (Weiße und Eingeborene im Orient, Christen und Moham- 
medaner in Bosnien). Infektion als Grund für Steinbildung kommt nur in den 
Gegenden in Betracht, wo die Steinkrankheit endemisch auftritt, z. B. die 
Darmkatarrhe der Kinder in Bosnien, Enteritiden der Europäer im Orient, 
Bilharziosis in Aegypten, Schistosomiasis in Südehina, Enteritiden der Kinder 
in Württemberg. Die Ernährung scheint eine bedeutende Rolle zu spielen, 
wenn auch nicht die einzige. Bessere Pflege und Ernährung der Kinder führte 
zum Erlöschen der endemisch auftretenden Steinkrankheit. Vitaminmangel 
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hat wohl einen bedingten Einfluß; vor allem aber ist eine unzweckmäßige 
einförmige Ernährung und Lebensweise ein Hauptfaktor, und ‚je höher der 
Lebensstandard, desto seltener die Steine“. Besonders stark sind die Länder 
betroffen, die im Krieg durch Hunger sehr zu leiden hatten. Die Umstellung 
der Ernährung in neucrer Zeit auf Rohkost und oxalsäurehaltige Nahrung soll 
ein wichtiger Faktor sein. Verf. weist darauf hin, daß vielleicht der geringere 
Fleischkonsum zu einer Verschiebung des Harn-pu geführt hat. Einen wesent- 
lichen Faktor sieht Verf. auch in der Beeinflussung des Nierenapparates durch 
die Erregbarkeit und Inanspruchnahme des Nervensystems. Es finden sich 
unter seinen Kranken auffallend viele Vegetativ-Stigmatisierte (Literatur!). 
Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Goldberg, V., Studien über Konkrementbildung und Verhinderung 
der Steinentstehung in den Harnwegen. (Z. urol. Chir. 35, 347, 
1932. 

Kiiischo Beobachtungen zeigen oft bei Nierensteinkranken eine auffallend 
schnelle Bildung von Konkrementen trotz operativer und diätetischer Be- 
handlung. Verf. untersuchte im Reagenzglas die Bedingungen gleicher Er- 
scheinungen. Ausgehend von Beobachtungen Traubes, daß bestimmte 
tierische und pflanzliche Schleime befähigt sind, suspensierte Kristalloide zu 
verkitten, untersuchte Verf. die Beeinflussung einer Kalziumoxalatsuspension 
durch im Harn vorkommende Kolloide und Kristalloide. Es zeigt sich, daß 
bei Wasserzusatz die Suspension um so länger stabil bleibt, je dünner die Kon- 
zentration genommen wird. Eine Sedimentierung findet nicht statt. Bei Zusatz 
von Salzen, wie sie im Harn vorkommen (NaCl) findet die Niederschlagsbildung 
viel schneller statt, jedoch ohne Verkittung der Teilchen, werden aber vorher 
Chondroitinschwefelsäure oder Nukleinsäure, die ebenfalls im Harn vorhanden, 
zugesetzt, so geht die Ausflockung sehr viel langsamer oder gar nicht vor sich. 
Diese beiden Säuren wirken also als Schutzkolloide. Dagegen verhindert der 
Zusatz von Muzinen, wie sie im Harn vorkommen (Mörner), diese Schutz- 
wirkung. Ist gar keine Chondroitinschwefelsäure vorhanden, so kommt es bei 
Zusatz der Muzine zur Sedimentierung. Der Unterschied zwischen normalem 
Urin und solchem, der zur Steinbildung neigt, beruht auf dem Mengenverhältnis, 
welches zwischen Muzinen, die steinbildend wirken, und den Schutzkolloiden 
gegeben ist. Versuche mit Gewebsextrakten des Harnsystems erzeugen stets 
nur geringe Ausflockung durch die Gegenwirkung der Chondroitinschwefelsáure, 
dagegen ergibt die pathologisch veränderte Schleimhaut der Harnwege eine 
grobe Ausflockung durch eine mukoide Substanz, die darin enthalten ist. 
Hier bilden sich auch Konkremente, die Verf. als weiche Konglomeratsteine 
bezeichnet; sie sind hydratisiert und schrumpfen an der Luft, zerfallen bei 
starkem Schütteln. Verf. weist darauf hin, daß das Kalzium die stärkste ent- 
quellende Wirkung ausübt, und daß wahrscheinlich bei dem Verfestigungs- 
vorgang die löslichen Ca-Salze im Urin eine Rolle spielen. Bei der Steinbildung 
kommen also 1. die steinbildende kristalloide Substanz (Oxalat, Phosphat, 
Karbonat) und 2. die fállende Substanz (Muzin) in Betracht. Die im Reagenz- 
glas erzeugten Steine entstanden durch Füllung von Kalziumoxalat. In Wirk- 
lichkeit kommt es nie zu so plótzlicher Ausfállung, sondern es bildet sich ein 
kleines Konglomerat, an welches sich durch weitere Ausfällung Schichten 
anlagern. Versuche mit Urinen von verschiedenem Salzgehalt und spezifischem 
Gewicht, denen Muzine und Schutzkolloide zugesetzt wurden, zeigen, daß die 
Wirkung der Schutzkolloide um so besser ist, je verdünnter die Salzlósung 
gewählt ist. Geringe Elektrolytenmengen können die Wirkung der Schutz- 
kolloide herabsetzen. Die Tatsache, daß Infektion und Stauung zur Stein- 
bildung führen, ist dadurch zu erklären, daß es im Nierenbecken wie in der 
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Blase zu Ansammlung von kolloiden und kristalloiden Elementen kommt, die 
bei bestimmtem Verhältnis zur Ausflockung und Steinbildung führt. Die 
Steinbildung in anderen Organen, die Schleim enthalten, beruht auf dem 
gleichen Prinzip (keine Steinbildung in der Parotis, die keine Schleim-, sondern 
eine Eiweißdrüse ist!) Auch die Verkalkung tuberkulóser Herde und nicht 
spezifischer Entzündungsherde wäre auf die Wirkung von Muzinen zurück- 
zuführen. Bei der schleimigen Degeneration der Gefäßwand werden Choleste- 
rinester und Kalzium in der Gefäßwand festgehalten. Untersuchungen des 
Blutes ergeben ebenfalls das Vorhandensein von flockenden und schützenden 
Substanzen. Es dürfte bei der Blutgerinnung wie bei der Thrombose zum 
Ueberwiegen der fällenden Substanzen über das Schutzkolloid kommen. Für 
die Therapie ergibt sich daraus, daß der Dispersitätsgrad erhalten werden muß. 
j en haben den Sinn, die Konzentration der Salze im Harn herabzusetzen 
und damit steinfähige Substanzen zu entfernen. Die diätetische Behandlung 
vermindert die Menge der zur Ausscheidung gelangenden Steinbildner. Das 
Schutzkolloid, besonders die Chondroitinschwefelsäure, müßte für die Therapie 
wirksam gemacht werden. ' Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Wassiljew, A. L, Ueber Erkrankungen des Urachus. (Z. urol. Chir. 
35, 199, 1932.) 

Es gibt zwei Gruppen von Erkrankungen: Anomalien in der Entwicklung 
des Urachus, d. h. die nicht vollständige oder nur teilweise Obliteration, und die 
Geschwülste. Als Ursache für die unvollständige Obliteration wird das Vor- 
liegen eines Hindernisses des Harnabflusses aus der Blase angesehen, Falten 
im Orificium externum, Vergrößerung der Prostata. Beseitigung dieser Hinder- 
nisse führt zum Schließen der Fistel. Erworbene Nabelharnfistel, d. h. solche, 
die erst im späteren Alter in Erscheinung treten, sind seltener als angeborene. 
Nach Statistiken ist festzustellen, daß vollkommene Verwachsung häufiger 
vorkommt als die Nabelharnfistel. Entzündungen der Harnblase greifen auf 
den Urachus über. Tschaika beschreibt einen Fall, bei dem die Urachus- 
lichtung von papillären Wucherungen mit zelliger Infiltration bedeckt war. 
Steinbildung im Urachus wird beschrieben von Beyer, Rokitansky, Gayet 
und Gibert, Ward und Guisy, Tuberkulose von Pearce-Milter, Elliot. 
Verf. berichtet über einen Fall von zystischer Urachuserweiterung, die mit der 
Blase Kommunizierte. Bei Ueberfüllung der Blase trat die Zyste am Nabel 
stark hervor. Der Grund der Ueberfüllung war ein Sphinkterspasmus. Die 
Zysten betragen den größten Teil der Urachusgeschwülste, sie sind aber viel 
seltener als Anomalien. Sie können winzig klein sein, aber auch mehrere Liter 
Flüssigkeit fassen. Von festen Geschwülsten sind bei Brody 7 Sarkome, 
11 Karzinome und 2 Fibromyome angeführt. Verf. beschreibt einen Fall von 
fibromartiger Geschwulst, die sich auf Grund einer Entzündung gebildet hat. 
Unter 6090 Zystoskopien beobachtete Verf. 3 Fälle mit ausgezogener Harnblase. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Grünwaldt, F., Nierenmangel oder Nierendefekt, ein Fall amnioti- 
scher Gestaltmißbildung. (Z. urol. Chir. 35, 229, 1932.) 

Verf. beschreibt einen männlichen Fetus im 6. Monat der Entwicklung, 
der bei guter Ausbildung des Kopfes und der oberen Extremitäten einen Defekt 
der Bauchwand, des Dammes und der rechten Beckenhälfte aufweist. Das 
rechte Bein ist disloziert, die Verbindung mit dem Rumpf nur häutig, der 
Oberschenkel trägt einen Hautfleischzapfen, der amniogen zu deuten ist. Der 
linke Fuß steht in starker Klumpfußstellung, zeigt Schwimmhautbildung und 
trägt einen Hautanhang. Die Bauchwand ist nicht geschlossen, die Eingeweide 
liegen in einem häutigen Sack und zeigen häutige Verwachsungen mit Plazenta 
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und Eihautsack. Feine Stränge verbinden die Darmteile untereinander. Linke 
Niere und Nebenniere liegen tief im Becken, die Gefäße treten an der gewölbten 
Seite ein, Ureter und Harnröhre sind durchgängig. Rechts fehlen Niere und 
Ureter, ebenso Hoden und Nebenhoden. Die rechte Nebenniere ist unförmig 
gestaltet. Linker Hoden und Nebenhoden liegen als linsengroßes Gebilde dicht 
unter dem Zwerchfell. Die Wirbelsäule zeigt eine starke rechtskonvexe Skoliose 
des Lumbalteils. Die Wirbel sind stark verdreht, und es besteht eine Rhach- 
ischisis lumbosacralis. 

Die Verwaehsungen und Stränge am Darm und zwischen Leber und 
Amnion, wie auch die Hautzapfen, beweisen die amniogene Entstehung dieser 
MiBbildung. Auch die Verlagerung des rechten Beins ist amniogen zu deuten. 
Der Fleischzapfen weist darauf hin, daß hier wahrscheinlich das Amnion strang- 
artig ansaß und durch Zug und Druck bei abnormer Enge auf das Bein dislo- 
zierend einwirkte und auch den Beckendefekt verursachte. Hier ist vielleicht 
auch der Klumpfuß amniogen bedingt, wenn auch heute allgemein Erblichkeits- 
faktoren dafür verantwortlich gemacht werden. Die eigenartigen dünnen 
Stränge, die von Darm zu Darm ziehen, haben keinen Zusammenhang mit dem 
Amnion. Es ist anzunehmen, daß sie sich infolge einer fótalen Peritonitis 
bildeten, die durch Ernährungsstörungen des Darms bei Verwachsung, Ver- 
drehung und Einklemmung verursacht wurde. 

In der Frage der zeitlichen Entstehung der Mißbildungen unterscheidet 
Verf. zwischen denjenigen, die Kopf, Rumpf und Gliedmaßen, und denen, 
die den Urogenitaltrakt betreffen. Erstere sind in eine Zeit zu verlegen, in der 
Gesicht, Rumpf und Gliedmaßen schon ausgebildet sind, also am Ende des 
1. Monats oder noch später. Das Fehlen der Niere und Geschlechtsdrüsen weist 
auf eine Agenesie derselben hin, die schon in früherer Zeit als amniogene 
Mißbildungen entstanden ist. Es liegt also hier nicht ein sekundärer Nieren- 
defekt vor, sondern ein primärer Nierenmangel, deren Ursache noch ungeklärt 
ist. Verf. ist der Ansicht, daß es sich hier, wie auch im Falle Rainers, um ein 
akzidentelles Nebeneinander von Fehlern im Entwicklungsleben handelt. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


May, F., Trichomonas vaginalis-Infektion der Harnwege. (Z. urol. 
Chir. 35, 213, 1932.) 

Trichomonas vaginalis, die bei 70 9 untersuchter Frauen zu finden ist, 
führt selten eine Infektion der Harnwege herbei. Verf. beobachtete eine sehr 
seltene Infektion beim Mann, Es handelte sich um eine chronische Prostatitis 
mit dem Nachweis von zahlreichen Trichomonas-Parasiten im Exprimat. 
Patient hatte eine Gonorrhoe vor Jahren durchgemacht, jetzt fanden sich 
keine Diplokokken mehr. Saure Reaktion des Harns sowie Entzündungsvor- 
gänge sollen das Ansiedeln der Parasiten in der Blase begünstigen. In 3 Fällen 
wurde Trichomonas vaginalis-Infektion der weiblichen Harnblase beschrieben, 
häufiger ist sie in der männlichen Blase beobachtet worden. Hier ist das typische 


Krankheitsbild stets eine akute Ureteritis mit Ausfluß und Blutungen, Die, . 


Häufigkeit der Infektion beim Manne ‘jst dadyureh zu erklären, dab de sinn. `- 
lichen Harnwege einen geeigneteren Nitrboden ‘bilden; al “die Kurze*weiblicke ` 
Urethra. Bei der Frau begünstigen erst besondere Bedingungen wie Graviditat 
und Diabetes die Infektion. Verf. schließt sich der Ahsicht-ItófIeih& an, daß 
die Trichomonas vaginalis wohl der Krankheitserreger, seh, aber, eine gewisse 
Disposition zum Ausbruch der Krankheit beitrag .:.2:. 2 $4 >> 
Gnieser*u: Gy.“ B.'Gruber (Göttingen). 
Papin Marc, Großes Blasendivertikel mit Blasenstein. Marsupiali- 
sation. Sekundäre Prostatektomie. Heilung. (Bull. Soc. Chir. 
Paris 23, No 10, 353, 1931.) 
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Unter spezieller Berücksichtigung der Operationstechnik und der Therapie 
beschreibt Verf. einen Fall von großem Blasendivertikel, welches einen 78 g 
schweren Phosphatstein enthielt. Gander (Lausanne). 


Łaguna, St., Ein Fall von intraperitonealer traumatischer Ruptur 
der Harnblase. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 1, 1933.) 

Tod einer Frau nach 4tägigem Krankheitsverlauf an fibrinös-eitriger Bauch- 
fellentzündung, deren Ausgangspunkt eine Harnblasenruptur bildete, vermut- 
lich zustande gekommen durch Fall beim Tanzen, wobei der Tänzer auf sie 
stürzte. Der starke Füllungszustand der Blase bei der schwer betrunkenen 
Person, wofür Sektionsbefund und Anamnese sprechen, ist als begünstigendes 
Moment der Gewalteinwirkung für die Blasenruptur zu bewerten. 

Helly (St. Gallen). 


Evans, D., Intraperitoneale Perforation eines Blasenkarzinoms. 
[Carcinoma of the bladder with intraperitoneal perforation.] 
(Lancet 1934 I, Nr 4, 185.) 

Ein 53jähriger Mann kam dadurch ad exitum, daß ein Blasenkarzinom 
eine Ruptur und eine anschließende Peritonitis verursachte. Die Sektion zeigte 
keine Besonderheiten. Sincke (Hamburg). 


Chwalla, R., Das Karzinom der Harnblase und der gegenwärtige 
Stand seiner Behandlung. (Z. urol. Chir. 35, 251, 1932.) 

Unter 150 Fällen von Blasenkrebs und 2 Sarkomen (eigenes Material) 
sind 115 Fälle Männer und 35 Frauen. Allgemein wird das Ueberwiegen des 
männlichen Geschlechts festgestellt (Literatur!). In 141 Fällen handelte es sich 
um solide Karzinome, in den übrigen 9 Fällen um maligne Papillome (4) oder 
papilläre Karzinome (5). Die Altersverteilung ist bei beiden Geschlechtern 
fast die gleiche. Am häufigsten ist das 7. Jahrzehnt vertreten, selten tritt das 
Blasenkarzinom unter dem 40. Jahr auf. Hereditäre Einflüsse scheinen eine 
Rolle zu spielen. Verf. konnte das in 11 Fällen feststellen: In 6 Fällen fand sich 
bei der Mutter der Patientin Karzinom, 2mal bei der Schwester und in 3 Fällen 
litten fast alle Mitglieder der Familie an Krebs irgendeines Organs. Unter den 
150 Patienten fand sich nur 1 Fall, bei dem neben dem Blasenkarzinom noch 
ein Karzinom des weichen Gaumens vorhanden war. Häufig fand sich aber bei 
älteren Patienten eine Prostatahypertrophie (10 %). Verschiedentlich wird 
in der Literatur auf das Bestehen einer Blasenerkrankung lange vor dem Auf- 
treten des Karzinoms hingewiesen und auf einen Zusammenhang im Sinne 
der Reiztheorie geschlossen. Verf. stellte das nur bei 1 Patienten fest, der seit 
10 Jahren an Zystitis litt und bei dem eine Ulzeration, die sich als exulzeriertes 
Adenokarzinom erwies, zystoskopisch gefunden wurde. Verf. nimmt an, daß 
dieses Karzinom auf dem Boden eines Ulcus simplex entstanden ist. Blasen- 
divertikelkarzinome wurden 2mal beobachtet. In bezug auf die Lokalisation 
konnte Verf. feststellen, daß fast die Hälfte aller Neoplasmen im basalen Blasen- 


.: abschnitt. saben.. ` Fin :Zusammenhamg: zwischen Lokalisation und Rezidiv- 


* neigúng ist’ unbesfirhfn. ‚Eiistologische. Befunde des Verf. bestätigen die An- 
sicht von Stenius, daß Leukozyten im Bindegewebe von infektionsfreien 
Fällen, sowie’ YVerméhrung:von Plasma und Mastzellen für Malignität sprechen. 
Nicht séltem findet’sich eine stark eosinophile Reaktion, Kalkablagerung und 
Leydigschg ;,VoEebiügeh*. :Sehr selten sind Kolloid- und Gallertkarzinome in 
der Blase: Zur "Brage.der.Metastasenbildung stellt Verf. fest, daß in 38 Ob- 
duktionsfällen sich 14 Fälle von Metastasenbildung fanden, 14mal in Lymph- 
drüsen, 7mal in der Lunge, 2mal in der Pleura, 3mal in der Leber. 7 Patienten 
hatten Metastasen in mehreren Organen, Fernmetastasen fanden sich schon 
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in Fällen, wo das Karzinom nur auf die Blasenschleimhaut beschränkt war 
und die Patienten sonst noch ein gutes Allgemeinbefinden aufwiesen. Außerdem 
wurde in 4 Fällen klinisch das Auftreten von Metastasen festgestellt (Knochen- 
metastasen). Die metastasierenden Karzinome waren Basalzellenkrebse, 
alveoläre Karzinome und Carcinoma simplex. Häufig hat das Blasenkarzinom 
Nierenerkrankungen im Gefolge; von 22 nicht operierten Fällen waren 8 Pyelo- 
nephritiden, 2 Pyonephrosen, 1 pyelonephritische Schrumpfniere, 3 Fälle 
zeigten Ureterenerweiterung, 4 Nierenbeckenerweiterung, 6 Hydrouretero- 
nephrose, 2 Fälle wiesen eine fettige Degeneration auf. In den operierten Fällen 
ist die Infektion der oberen Harnwege viel häufiger (Literatur!). 
Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Fuchs, F., Ueber das reflexbedingte Verhalten der oberen Harn- 
wege und seine Bedeutung für die Ausscheidungsurographie. 
(Z. urol. Chir. 35, 169, 1932.) 

Der normale Harnleiter ist nur im lumbalen Anteil gefüllt, von hier lösen 
sich kleine Portionen ab und werden peristaltisch nach unten befördert. Ein 
Abweichen davon zeigt sich bei starker Diurese, wie sie die bei der Ausscheidungs- 
urographie verwendeten Mittel, Abrodil und Uroselektan, bewirken. Dann ist 
der ganze Harnleiter gefüllt und wird auch in seiner Gesamtheit im Röntgen- 
bild sichtbar. Ein gewisser Füllungszustand der Blase ist Vorbedingung für 
die Entfaltung und Darstellbarkeit der oberen Harnwege, die bei leerer Blase 
kontrahiert und leer sind. Diese Erscheinung ist nicht als Rückstauung (Pa- 
lugyai), sondern als ein von der Blase ausgelöster Reflex zu deuten, wie Tier- 
experimente und klinische Beobachtungen des Verf. ergeben. Bei einem ge- 
wissen Füllungszustand der Blase (100—200 ccm), die dabei noch schlaff ist 
und keinen Harndrang verursacht, tritt Weitstellung des Ureters ein, jedoch 
nicht durch mechanische Stauung, denn es treten noch periodisch Harn- 
portionen in die Blase ein. Das gleiche Resultat ergeben mechanische Insulte 
der noch leeren Blase im Tierversuch. Es handelt sich um einen Engstellung- 
und Weitstellungsreflex, dessen Bahn noch nicht bekannt ist. Bei veränderten 
Bedingungen ist dieser Reflex gar nicht oder nur unvollkommen auszulösen, 
z. B. bei Frauen mit vielen Graviditäten. Wahrscheinlich ist hier die Weit- 
stellung einigermaßen fixiert. Das gleiche Verhalten zeigt sich bei Koli- und 
Kokkeninfektion bei urethraler und prostatischer Harnstauung. Bei dauerndem 
Bestehen von Blasenrestharn mag es zuerst funktionell zu einer Weiterstellung 
der oberen Harnwege kommen, die schließlich fixiert wird. Die „anatomische“ 
Dilatation kann als fixierte Weitstellung betrachtet werden. 

| Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Bennett, T. I., Die klinischen Erscheinungen der Hypokalzämie 
bei Niereninsuffizienz. [The clinical manifestations of hypo- 
calcaemia in renal failure.] (Lancet 1933 II, Nr 13, 694.) 

Die fibrillären Zuckungen, Krämpfe und tetanischen Zustände bei Kranken 
mit Niereninsuffizienz werden auf das Sinken des Blutkalkspiegels beim An- 
stieg der harnpflichtigen Stoffe im Blut zurückgeführt. Die Veränderungen 
des Kalkstoffwechsels bei Niereninsuffizienz sind im ganzen noch sehr pro- 
blematisch, insbesondere bedarf das Krankheitsbild der renalen Rachitis noch 
weiterer Erforschung. Sincke (Hamburg). 


Urbach, Carl, Stufenphotometrische Bestimmung des Gesamt- 
stickstoffes im Harn. (Med. Klin. 1933, Nr 46, 1556.) 

Angabe einer Methode zur exakten quantitativen Bestimmung des Gesamt- 

stickstoffes im Harn. Bei dieser Methode entfällt jede Destillation und Ti- 
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tration sowie die Herstellung einer Standardlösung. Ebenso ist der Unter- 
sucher von der Farbentüchtigkeit weitgehend unabhängig. Zur Verwendung 
gelangt 1 eem Harn. Willer (Würzburg). 


Lücker, Hellmuth, Kritik der Blutjodbestimmungsmethoden bei 
alkalischer und saurer Verbrennung. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, 
H. 6, 681. 

Die vor Pfeil fer angegebene Mikromethode zur Jodbestimmung wurde 
vom Verf. zur Bestimmung des Blutjodes umgearbeitet. Vergleichende Analysen 
nach der Fellenbergschen und der Pfeifferschen Methode ergeben wesentliche 
Differenzen. Die Pfeiffersche Methode ergibt durehwegs hóhere Werte für den 
normalen Blutjodspiegel (zwischen 20 und 40 ~%). Testanalysen ergaben mit 
der Pfeifferschen Methode eine bessere Uebereinstimmung als mit der Fellen- 
bergschen Methode, bei der nach Ansicht des Verf. mit erheblichen Jodverlusten 
zu rechnen ist. L. Heilmeyer (Jena). 


Rachmilewitz, M., Akute extrarenale Azotämie. [Acute extra- 
renal Azotaemia.] (Lancet 1934 I, Nr 2, 78.) 

Nach starken Verlusten an Flüssigkeit, wie sie durch ständiges Erbrechen 
oder Durchfälle eintreten können, tritt nicht selten eine Erhöhung des Rest- 
stickstoffs im Blut auf. Diese Azotämie ist nicht renalen Ursprunges, sondern 
hat ihre Ursache in einer Störung des Mineralstoffwechsels, kenntlich an einer 
Verarmung des Blutes an Chloriden. Daneben findet sich ein gesteigerter 
Verfall von Eiweißstoffen. Durch das urämische Erbrechen kann sich so ein 
Cireulus vitiosus schließen, wenn nicht therapeutisch eingegriffen wird. Die 
Therapie besteht in der Zufuhr von Kochsalzlósung und Traubenzucker, da- 
durch kónnen die Symptome sofort versehwinden und die Patienten bald 
völlig geheilt werden. Bei den hier beschriebenen 5 Fällen bestand eine auf 
diese Weise schnell behobene Urämie, ohne daß auch bei genauer klinischer 
Untersuchung Nierenschädigungen nachgewiesen werden konnten. 

Sincke (Hamburg). 
Stuber, B., und Lang, K., Ueber den Rhodanstoffwechsel. 1. Mit- 
teilung. Ueber den Rhodangehalt des Blutes. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 175, H. 5, 564.) 

Kurze Mitteilung über eine neue Methode der Rhodanbestimmung in den 
Körperflüssigkeiten über das Kupferpyridinrhodanid und ihre wesentlichen 
Ergebnisse im Blut Gesunder und Kranker. Im allgemeinen lassen sich keine 
gesetzmäßigen Beziehungen aufstellen. Lediglich beim M. Basedow liegen 
die Rhodanblutwerte auffallend niedrig. Der normale Rhodanblutspiegel liegt 
zwischen 100 und 200 y%. L. Heilmeyer (Jena). 


Fasold, H., Ueber die Bestimmung der Zerebroside in der Leber 
und im Gehirn mit Hilfe von Reduktionsmethoden. Entgegnung 
auf die Replik von Kimmelstiel in dieser Zeitschrift Bd. 287, S. 274, 
1932. (Virehows Arch. 290, 1933.) 

Selbst wenn man den Begriff Galaktoside so erweitert, wie das Kimmel- 
stiel tut, selbst dann können die Befunde Kimmelstiels nicht bestätigt 
werden. Die Angabe Kimmelstiels, daß von seiner Methode abgewichen 
worden sei, trifft nicht zu. W. Gerlach (Basel). 


Siwe, Sture A., Zur Pathogenese der Adiponecrosis subeutanea 
(Selerodermia neonatorum). (Acta path. scand. [Stockh.] 1933, 
Suppl. 16.) 
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Statt der Bezeichnung: Sclerodermia neonatorum wird das Wort: Adipo- 
dystrophia subcutanea vorgeschlagen. Bei der Untersuchung eines Falles 
wurde im Fettgewebe vielfach Kristallbildung mit Doppelbrechung festgestellt. 
Es handelt sich hier nicht bloß um um Cholesterin, sondern nach den ein- 
gehenden chemischen und physikalischen Untersuchungen wohl um Neutral- 
fette mit Beimischung von Cholesterinestern und freien Fettsäuren. Insbesondere 
kann die Palmitinsäure typische Kristalle und typische Gewebsveränderungen 
hervorrufen, wie an Tierversuchen mit Einspritzung der Fette in das subkutane 
Gewebe gezeigt wurde. Bei Injektion größerer Dosen von Palmitin oder Stearin 
und deren Säuren können Erweichungsherde mit Fistelbildung entstehen. 
Bei Neugeborenen ist der Palmitinsäuregehalt stark erhöht, daher entstehen 
bei ihnen auch leicht die Erscheinungen der Adiponekrosis. 

W. Fischer (Rostock). 


 Hartston, W., Lipodystrophia progressiva. [Lipodystrophia pro- 
gressiva.] (Lancet 1933 II, Nr 26, 1416.) 

Für die zuerst 1906 von Barraquer beschriebene Lipodystrophia pro- 
gressiva ist symmetrischer progressiver Schwund des subkutanen Fettgewebes 
charakteristisch. Besonders betroffen sind Kopf, Hals, Thorax und obere 
Extremitäten. Eine erbliche oder rassische Disposition besteht nicht. An 
Hand von 2 eigenen Fällen (11jàhriger Knabe und 11jähriges Mädchen) wird 
der oft groteske Unterschied zwischen der mageren oberen Körperhälfte und 
der gut genährten unteren deutlich, so daß die Patienten aussehen, als ob sie 
aus zwei verschiedenen Individuen zusammengesetzt seien (Photos). Be- 
merkenswert ist, daß Allgemeinzustand und Arbeitsfähigkeit der befallenen 
Individuen nicht beeinträchtigt werden. Die Aetiologie ist dunkel, eingehende 
physikalisch-chemische Untersuchungen des Blutes, des Urins usw. ergaben 
nie etwas Pathologisches. Ob eine Hypofunktion des basophilen Anteils der 
Hypophyse vorliegt oder eine Trophoneurose, wie häufig angenommen wird, 
konnte auch an den beiden Fällen des Verf. nicht entschieden werden. 

Sincke (Hamburg). 


Cockayne, E. A. Ueber kongenitale Steatorrhoe. [Congenital 
Steatorrhoea.] (Lancet 1933 II, Nr 20, 1086.) 

Bei einem 3jährigen, sonst gesunden und gut ernährten Mädchen be- 
standen seit der Geburt Stühle mit einem Fettgehalt bis zu 72%, die das 
typische Aussehen der Stühle bei idiopathischer Steatorrhoe der Erwachsenen 
hatten. Das Kind starb an Bronehopneumonie, keine Sektion. Wahrscheinlich 
ist das Krankheitsbild auf das Zusammentreffen ungünstiger Erbfaktoren 
zurückzuführen. Sincke (Hamburg). 


Weiner, P. Ueber Fettablagerung und Fettresorption. 2. Die 
späten Resorptionsstadien. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 30, H. 1/2, 
193, 1932.) 

Die spáten Resorptionsstadien der Darmwand sind durch ein Aufhóren 
der Fettablagerung im Epithel und eine Ueberfüllung der Lymphe mit Fett- 
substanzen gekennzeichnet. Bei Säugetieren (Maus und Katze) liegt der Weg 
der resorbierten Fettsubstanz im Zottenstroma interzellulär, das Lymph- 
gefáDendothel wird aber intrazellulàr passiert. Eine Speicherung neutralen 
Fettes in den Zellen des Zottenstromas findet nicht unbedingt statt. Die Fett- 
substanzen, welche resorbiert werden, stellen, wie eine Reihe von Versuchen 
zeigt, kein neutrales Fett, sondern Fettsäure dar. Auch in späten Stadien 
besteht die Fettresorption in einem direkten Durchwandern von Fettsäure 
durch Epithel, Zottenstroma und Lymphgefäßendothel in das Lumen der 
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Chylusgefäße. Beim Frosch gelingt die Untersuchung der Fettresorption nur 
nach Unterbindung. Die Fettresorptionsvorgänge bei der Eidechse scheinen 
in gleicher Weise vor sich zu gehen. Bei den Säugern ist die resorbierte Fett- 
sáure auf der Lymphbahn einer Synthese unterworfen; im Brustgang tritt sie 
stets in Form neutralen Fettes auf. Meistenteils sind die mesenterialen Lymph- 
knoten die Ortsstelle dieser Synthese. Die Fettsäure passiert durch deren 
Sinus und erhält hier die Eigenschaften des neutralen Fettes. Die Synthese 
geschieht extrazellulär. Wahrscheinlich ist auch das lymphoide Gewebe der 
Darmschleimhaut wohl in geringerem Maße fähig, die Synthese des neutralen 
Fettes zu erzeugen. [Aus Anat. Bericht. Blotevogel.] 


Ceelen, Ueber die Lipoidgranulomatose (Hand-Schüller-Christian- 
sche Krankheit). (Dtseh. med. Wsehr. 59, Nr 18, 1933.) 

An Hand eines Falles, ein 2jáhriges Kind betreffend, erörtert Verf. die 
Möglichkeit, daß es sich bei der Schüller-Christianschen Erkrankung nicht um 
eine primáre Stórung im Lipoidstoffwechsel handelt, sondern um eine besondere 
Form von Granulomatose, deren Charakteristikum die sekundäre Lipoid- 
Speicherung ist, handelt. Bei dem von Ceelen untersuchten Fall fanden sich 
ausgedehnte Granulome in dem Knochensystem sowie in Lungen, Leber, Milz 
und Lymphknoten. Während die Granulome im Knochensystem reichlich 
Lipoid enthielten, waren die Granulome in den inneren Organen lipoidfrei. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Sure, B., und Thatcher, H. S., Avitaminose. XVI. Die Erzeugung 
von Magengeschwüren als spezifische Folge von Vitamin-B- 
Mangel bei Albinoratten. [Avitaminosis. XVI. Production of 
gastric uleers in the albino rat as a result of specific influence 
of deficiency of vitamin B.] (Arch. of Path. 16, 809, 1933.) 

4 Ratten erhielten eine Vitamin-B-freie und 4 weitere Ratten eine Vita- 
min-B + G-freie Nahrung. 8 weitere Ratten dienten als Kontrollen. Die Tiere 
wurden nach 6—10 Wochen getótet und Magen und Duodenum in Serien ge- 
schnitten und histologisch untersucht. Während bei den Tieren mit Vitamin- 
B + G-freier Nahrung und bei den Kontrollen keine Geschwüre gefunden 
wurden, fanden sich solche im Magen von 3 Tieren mit Vitamin-B-freier 
Nahrung. Die Geschwürsbildung ist demnaeh auf Vitamin-B-Mangel und 
nicht auf Vitamin-G-Mangel zurückzuführen. W. Ehrich (Rostock). 


Domagk, G., u. v. Dobeneck, P., Ueber histologische Befunde bei 
der Ueberdosierung mit Vitamin-A-Konzentrat. (Virchows Arch. 
290, 1933.) 

Verf. berichten über die Wirkung des Wogans (Vitamin-A - Konzentrat) 
bei starker Ueberdosierung. Es ist möglich, beim Tier eine Hypervitaminose 
durch Dosen auszulösen, die weit über den therapeutischen Normalgaben liegen. 
Die ersten Versuche betreffen Vitamin-A-frei ernährte Tiere, diese zeigen außer 
Gewichtsabnahme Empfänglichkeit für Infektionen, typische Veränderungen 
im Bereich der Plattenepithelien. Es sind dies atrophische und degenerative 
Prozesse mit pathologischer Verhornung, vor allem an der Hornhaut des Auges, 
an der Vagina, am Rattenvormagen usw. An anderen Schleimhäuten kann es 
zur metaplastischen Umwandlung in verhornendem Epithel kommen. Bei 
Vitamin-A-Ueberdosierung kommt es bei Ratten zu elektiver Verfettung des 
Retikuloendothels, Verfettung der Pulpazellen der Milz, der Kapillarendothelien 
in Nieren, Lungen usw. Das Vitamin A hat besondere Affinitäten zum Fettstoff- 
wechsel, die sich in einer wesentlich stárkeren Resorption des mit Vitamin A 
dargereichten Oeles äußert. Es kann bei starker Ueberdosierung zu Lipämie 
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u. Fettspeicherung in parenchymatösen Organen, zum Teil der Leber, 
ommen. 

Nach Vitaminzufuhr in kleinsten Dosen tritt bei A-Mangel-Tieren rasch 
der Zustand der normalen Verhornung wieder ein. Bei Vitamin-A-Ueber- 
dosierung verjüngt sich das Plattenepithel immer mehr, es wird zellreicher, 
schließlich kommt es zur Ausbildung eines ganz jungen nicht mehr verhornten 
Plattenepithels. Im weiteren werden therapeutische Fragen diskutiert, und vor 
einer Ueberdosierung gewarnt. W. Gerlach (Basel). 


Kollath, Experimentelle Analyse der Avitaminosen. (Dtsch. med, 
Wschr. 59, Nr 11, 1933.) 

Verf. benutzt zum Studium der gegenseitigen Abhängigkeit und der Wir- 
kung der einzelnen Vitamine eine neuartige Methode, die er als Methode der 
Mindestdiäte bezeichnet. Unter Mindestdiät versteht Verf. ,, Nahrungsgemische, 
denen sämtliche für das Auftreten einer Mangelkrankheit nicht notwendigen 
Bestandteile genommen sind, deren typische Wirkung aber mit jeder weiteren 
Streichung aufhórt." Es wurden dabei auch die übrigen Nahrungsbestandteile 
möglichst vereinfacht. Auf Grund dieser Versuche teilt Verf. Vitamine und 
Mineralien in 2 Gruppen, die erste Gruppe entfaltet ihre Wirksamkeit nur, 
wenn ein Neubau von Körpersubstanz stattfindet, die zweite Gruppe vermag 
beim Abbau einzugreifen. In den Versuchen des Verf. fand ein Neubau von 
Zellsubstanz nieht mehr statt, wenn ein bestimmter hitzebestándiger Faktor 
in der Nahrung fehlte. Diesen Faktor bezeichnet Verf. als HG-Faktor. Nur bei 
Vorhandensein dieses Faktors kann Gesundheit und Krankheit bei den Ver- 
suchstieren bei Vorhandensein oder Fehlen der Substanzen der ersten Mineral- 
vitamingruppe beobachtet werden. — Nach der Darlegung der Methodik 
schildert Verf. an Hand seiner Versuchsreihen, wie sich ganz prázise Versuchs- 
bedingungen finden lassen, unter denen sich reiner Skorbut oder eine Möller- 
Barlowsche Krankheit hervorrufen lassen, wiederum wie durch Zugabe be- 
stimmter Substanzen sich das Bild aueh anderer Mangelkrankheiten ver- 
ändern läßt. 

Es würde zu weit führen, alle Einzelheiten der kurz gefaßten, sehr inhalts- 
reichen Ausführungen zu referieren; für jeden auf dem Gebiet der Mangel- 
krankheiten Arbeitenden ist das Lesen der Originalarbeit notwendig. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstait). 


Coward, K. H., Der Vitamin-D-Effekt von sonnenbestrahlter ge- 
trockneter Hefe. [The Vitamin D poteney of son-irradiated 
dried yeast.] (Lancet 1933 II, Nr 17, 920.) 

Versuche an rachitischen Ratten zeigten, daß Hefe, die mit natürlicher 
intensiver Sonne (in Indien) bestrahlt war, antirachitisch wirkt. Sie enthält 
nach der Bestrahlung mehr als 5 Einheiten von Vitamin D pro Gramm. Als 
Testobjekte wurden die distalen Enden von Radius und Ulna der Ratten 
benutzt. Nachdem die Práparate einige Tage in 4proz. Formaldehyd gelegen 
hatten, wurden sie der Länge nach gespalten, in 1,5proz. Silbernitratlösung 
gebracht und dann der Sonne ausgesetzt. Die verkalkten Teile schwärzten 
sich und gaben in ihrem jeweiligen Ausmaß gute Hinweise auf den Behandlungs- 
erfolg. Sincke (Hamburg). 


McConkey, M., und Smith, D. T., Die Beziehungen des Mangels an 
Vitamin C zur Darmtuberkulose beim Meerschweinchen. [The 
relation of vitamin C deficiency to intestinal tuberculosis in 
the guinea pig.] (J. of exper. Med. 58, Nr 4, 1933.) 
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Von 72 erwachsenen Meerschweinchen, welche 6 Wochen bis 4 Monate 
lang täglich tuberkulöses Sputum per os zu sich nahmen, wurden 37 auf eine 
Ernährung gesetzt, welche arm an Vitamin C war; 26 von ihnen wiesen Darm- 
tuberkulose mit Geschwüren auf, während dies unter den 35 Kontrolltieren 
nur bei 2 der Fall war. Es wird gefolgert, daß für die Entstehung der Darm- 
tuberkulose Aufnahme der Tuberkelbazillen beim Meerschweinchen nicht der 
einzige maßgebende Faktor ist, sondern daß genügende Einnahme von Vitamin C 
in der Regel die Meerschweinchen gegen geschwürige Darmtuberkulose schützt. 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Jeckeln, E., Ueber Vigantolversuche mit Behandlung von Mutter- 
tieren zur Beeinträchtigung der Nachkommen. (Virchows Arch. 
290, 1933.) 

Die Untersuchungen sind eine Nachprüfung der 1929 erschienenen Arbeit 
von Selyre, wonach bei jungen Ratten ein Mißwuchs vorkommt, deren Mütter 
während der letzten Woche der Schwangerschaft oder auch erst nach der Geburt 
der Jungen während der Säugezeit 5—10 mg Vigantol pro Tier und Tag be- 
kamen. Es bestand bei den Jungen eine Verkrümmung der Glieder, hervor- 
gerufen dureh vielfache Knochenbrüche. Die Veránderungen sollten auf einer 
Schádigung der Osteoplasten beruhen, ja Selyre glaubte sogar die experimentelle 
Erzeugung einer Knochenkrankheit vom Typ der Osteogenesis imperfecta ge- 
funden zu haben. Besonders einbezogen wurde die Untersuchung der Zähne 
bzw. der Zahnanlage, der Naehkommen vigantolbehandelter Muttertiere. Da 
die Erzeugung einer Osteogenesis-imperfecta-artigen Erkrankung nicht gelang, 
wurde die Fragestellung erweitert und festzustellen versucht, ob das Vigantol 
überhaupt eine Schädigung der Jungtiere setzt und welcher Art die Schädigungen 
sind. Es wurden also außer Zähnen und Knochen das Gefäßsystem in den 
allerneusten Fällen mituntersucht. Kaninchen, Meerschweinchen und Ratten 
erhielten lange Zeit fortgesetzte Gaben von meist 1000 und 2000 Ratteneinheiten 
standardisierten Vigantols. Die Ergebnisse sind ganz kurz wiederzugeben. 
Weder an den behandelten Muttertieren noch an der unbehandelten Nach- 
kommenschaft waren Veränderungen der Zähne, Knochen oder des Gefäß- 
systems zu erzielen. W. Gerlach (Basel). 


Svensgaard, E. Die Behandlung des kindlichen Skorbuts mit 
Askorbinsáure. [Infantile scurvey treated with ascorbic acid.] 
(Lancet 1934 I, Nr 1, 22.) 

Zwei Säuglinge, die an schwerem Skorbut litten, konnten durch tägliche 
Gaben von 30 mg Askorbinsäure (Handelspräparat Cevita) innerhalb von einer 
bzw. zwei Wochen von sämtlichen Erscheinungen befreit werden. Dabei be- 
kamen sie eine Diät, die völlig frei von Vitamin C war. Sincke (Hamburg). 


Karczag, L., Die oxydokatalytische Wirkung gesunder und krank- 
hafter Körperflüssigkeiten auf den Stoffwechsel des Gewebes. 
(Orv. Hetil. [ung.] 1933, 20.) 

Das Ultrafiltrat des Blutserums, der Liquor cerebrospinalis und das 
Kammerwasser üben in vitro eine auffallende oxydokatalytische Wirkung 
auf den Stoffwechsel des Gewebes aus. Auf die Einwirkung dieser genannten 
Körperflüssigkeiten, als Nährflüssigkeiten, wird das Mäusekarzinom in vitro 
auf ihre oxydokatalytische Wirkung aerobiontisch, welches in Ringerscher 
Lösung anaerobiontisch lebt. In den verschiedenen Krankheiten verhalten sich 
die genannten Körperflüssigkeiten verschiedenartig, sie üben eine verschiedene 
oxydokatalytische Wirkung auf den Stoffwechsel gesunder tierischer Gewebe 
aus. In den Körperflüssigkeiten von Krebskranken ist die oxydokatalytische 
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Atmungssteigerung am geringsten. In den Körperflüssigkeiten von Krebs- 
kranken atmet der Gewebsschnitt des Ehrlichschen Mäusekarzinoms schlechter 
als in den Körperflüssigkeiten nichtkrebskranker Individuen. 

Görög (Szombathely). 


Hjärre, A., Ueber das Vorkommen der Amyloiddegeneration bei 
Tieren. (Acta path. scand. [Stockh.] 1933, Suppl. 16.) 

Uebersicht über das Vorkommen von Amyloid bei Tieren (8 Fälle beim 
Pferd, 32 beim Rind, 11 beim Hund, 8 beim Huhn, 2 bei Enten, je 1 bei Katze, 
Hase und Pute). Meist ist die generalisierte Amyloidose in einer für die ver- 
schiedenen Tiere recht charakteristischen Form vertreten, wobei die Frequenz 
der vorzugsweise befallenen Organe recht verschieden ist, je nach der Art: 
vorzugsweise Leber und Milz betroffen beim Pferde, bei Vögeln und der Katze, 
während bei Rind und Huhn die Niere in erster Reihe steht. Bei Pferden wird 
eine hochgradige Haut- und Lymphknotenamyloidose beschrieben. Wie beim 
Menschen liegt bei der Amyloidose fast immer eine chronische Grundkrankheit 
vor, so beim Huhn und Pferd in fast der Hälfte der Fälle von Tuberkulose 
eine allgemeine Amyloidose, was bei Hund und Rind viel seltener ist. 

W. Fischer ( Rostock). 


Robertson, H. E., Persistenz tuberkulöser Infektionen. [The per- 
sistence of tuberculous infections.| (Amer. J. Path. 9, Suppl. 1933.) 
Bei 3306 Sektionen der Mayoschen Klinik in 6 Jahren fanden sich in 
2064 Fällen, d. h. in 62,4 %, tuberkulóse Veränderungen: 89mal als eigentliche 
oder wesentliche Todesursache, 1725mal handelte es sich wesentlich um aus- 
geheilte Affektionen. Unter den 3306 Fällen fanden sich 134mal, d. h. in 4 %, 
klinisch nicht erwartete, tuberkulóse aktive Prozesse. Tierversuche wurden 
nicht angestellt, sonst hätte sich wohl ein höherer Prozentsatz ergeben. Die 
Untersuchungen zeigen, daß eine Tuberkulose sehr lange, anscheinend ge- 
heilt, latent bleiben kann und doch schließlich wieder einmal aktiv werden 
kann. W. Fischer (Rostock). 


Thomsen, Oluf, und Pedersen-Bjergaard, K., Ueber die Beziehung 
zwischen Allergie und Immunität bei Tuberkulose. (Acta path. 
scand. [Stockh.] 1933, Suppl. 16.) 

Versuche an Meerschweinchen, die zum Teil durch Pferdeserum sensibilisiert 
waren, und später eine Aufschwemmung von Tuberkelbazillen (T. humanus) 
in Pferdeserum bekamen. Bei lokaler Ueberempfindlichkeit wird der Verlauf 
der Tuberkulose bei kleiner Injektionsdosis nicht merkbar beeinflußt. Bei 
größeren Dosen kommt es zwar zu einer Milderung des Verlaufs der generali- 
sierenden Infektion — wohl infolge Verminderung der Bazillenzahl im Verlauf 
der Reaktion an der Impfstelle. Die Ueberempfindlichkeit als solche hat keinen 
wesentlichen Einfluß auf den Verlauf der Superinfektion. 

W. Fischer (Rostock). 


Husted, E., Fall von miliarer kongenitaler Tuberkulose. [Un cas 
de tubereulose miliaire congénitale.] (Acta path. scand. [Stockh.] 
1933, Suppl. 16.) | 

Bei einer 47 em langen, ganz kurz vor der Geburt abgestorbenen Früh- 
geburt einer 33jährigen tuberkulösen Mutter, fanden sich miliare Tuberkel 
der Lunge, etwas größere tuberkulöse Herde in den Hilus- und peritonealen 

Lymphknoten. Auch in Leber, Milz, und Pia fanden sich miliare Tuberkel. 

Histologisch nicht verkäsende Epitheloidzelltuberkel mit Riesenzellen und 

positivem Bazillenbefund. Es muß sich hier um eine hämatogene Infektion 
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gehandelt haben. Wahrscheinlich bestand Plazentartuberkulose, leider konnte 
die 370 g schwere Plazenta nicht mehr histologisch untersucht werden. 
W. Fischer (Rostock). 


Lindquist, Nils, und Lauren, Erik, Zur Kenntnis der kongenitalen 
Tuberkulose (Acta path. scand. [Stockh.] 1933, Suppl. 16.] 
Obduktionsbefund bei einem 51, Wochen alten Säugling. Es fanden sich 
submiliare Herde in den Lungen, etwas größere Käseherde in den tracheo- 
bronchialen Lymphknoten. Die portalen Lymphknoten bilden ein großes 
Paket verkäster Massen, ähnlich die retroperitonealen. In der 50 g schweren 
Milz bis erbsengroße zum Teil verkäste Herde. Histologisch ganz vorwiegend 
exsudative Veränderungen, mit reichlichem Bazillengehalt. Es liegt eine kon- 
genitale Tuberkulose vor, die Infektion muß auf dem Weg der Vena umbilicalis 
erfolgt sein. Die Plazenta konnte leider nicht histologisch untersucht werden. 
Nach der Anamnese hat die Infektion höchstwahrscheinlich intra partum 
stattgefunden. Die Mutter ist beinahe ein Jahr nachher gestorben. Bei ihr 
fand sich eine chronische Spitzentuberkulose und einzelne frische Lungenherde, 
ferner Peritonealtuberkulose und käsige Endometritis. W. Fischer (Rostock). 


Guild, C. St. C., Tuberkulose bei Negern. [Tuberculosis among 
negros.| (J. amer. med. Assoc. 101, Nr 27, 1933.) 

Die bisher bekannten Tatsachen lehren, daß in den Vereinigten Staaten 
die Neger gegen Tuberkulose empfänglicher sind als Weiße. Dies ergab sich 
z. B. beim Vergleich von Kriegsteilnehmern; durch Rasseneinflu8 und durch 
soziale Verhältnisse sind die Neger schlechter gestellt als die Weißen. Auch 
die Sektionsbefunde weisen in ähnlicher Richtung. Bei 219 an Tuberkulose 
verstorbenen Weißen und 303 Negern ergab sich eine hämatogene Aussaat bei 
Negern doppelt so häufig wie bei Weißen; Verbreitung auf dem Lymphweg 
bei Negern etwa 7mal so oft, hingegen isolierte Phthise fast bei 50 % der Weißen, 
und in weniger als 3%, bei Negern. Für die geringere Widerstandsfähigkeit 
der Neger ist auch die viel stärkere Durchseuchung mit Syphilis in Betracht 
zu ziehen; von der ländlichen Negerbevólkerung sind mindestens 25 % syphilis- 
infiziert. W. Fischer (Rostock). 


Leuret, E., et Caussimon, J., Die Reaktionen des Lungengewebes 
bei der Tuberkulose. Eine experimentelle Untersuchung und 
Deutung. (Die pathologisch-anatomischen Grundlagen des 
Allergiezustands.) [Les réactions du tissu pulmonaire dans la 
tubereulose. Etude expérimentale et interprétation. (Substra- 
tum anatomo-pathologique de l'état d’allergie).] Bibl. de Phthisiol., 
publiée de Léon Bernard. Paris, Masson et Cie., 1933. 85 S. 

Verff. haben es sich zur Aufgabe gemacht, die Reaktion des Lungen- 
gewebes gegen den Tuberkulosebazillus im Tierversuch in ihre einzelnen grund- 
legenden Vorgänge zu zerlegen. Sie sind dabei so vorgegangen, daß sie, von den 
einfachen Versuchsbedingungen einer intravenósen Leukopodium- und Tusche- 
injektion ausgehend, die Belastung des Lungengewebes durch intravenóse In- 
jektion abgetöteter, dann abgeschwächter und schließlich vollvirulenter Tuber- 
kulosebazillen immer schwerer gestaltet haben. Das Verhalten des Lungen- 

ewebes bei der Infektion mit virulenten Tuberkulosebazillen wurde in drei 

Versuchsreihen beim tuberkulosefreien, beim tuberkulösen, noch nicht allergi- 

schen und beim tuberkulös allergischen Tier untersucht. Als Versuchstiere 
dienten in erster Linie Kaninchen, einzelne Versuche wurden auch auf Meer- 
schweinchen ausgedehnt. Eine besondere Versuchsreihe wurde noch dem Ver- 
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halten der weißen Blutzellen gegen die Tuberkulosebazillen in vitro und in 
vivo gewidmet. 

Die grundlegende, gewissermaßen ideale Reaktion des Lungengewebes 
sehen die Verff. darin, daß tote oder belebte Fremdkörper nach ihrem Austreten 
aus der Blutbahn im Interstitium von histiozytáren Zellen verhaftet, in die 
Alveolarliehtung gebracht und von da auf dem Bronchialweg ausgestoßen 
werden. Je mehr nun von den korpuskulären Elementen auch toxische Wir- 
kungen ausgehen, um so mehr wird diese AusstoDung erschwert und durch 
vorübergehende oder dauernde Festsetzung der gewebsfremden Kórperchen 
unterbrochen. Als Zeichen einer vorübergehenden Festsetzung treten nach 
Leukopodium- und Tuscheinjektion in Alveolarwand oder -lichtung als Pseudo- 
tuberkel bezeichnete histiozytäre Zellansammlungen auf, die sich mit dem 
endgültigen Abtransport der Fremdkórper wieder auflósen. Nach Injektion 
toter Tuberkulosebazillen werden die Vorgänge insofern verwickelter, als der 
Zustrom von Histiozyten in Alveolarwand und -liehtung noeh dureh das 
Auftreten von Lymphozyten ergänzt und die Festsetzung des toten Virus 
innerhalb von histiozytären Zellen zur Riesenzellbildung und zu längere Zeit 
hindurch bestehenden tuberkelähnlichen Zellansammlungen führt. Der end- 
liche Ausgang besteht auch dabei in einer mit vólliger Reinigung der Alveolen 
einhergehenden Restitutio ad integrum, von der aber betont wird, daß sie 
bei den einzelnen Tieren durchaus nicht in gleicher Zeit erreicht wird. Die 
nächste Versuchsstufe, Injektion von BCG.-Bazillen, brachte nichts wesentlich 
anderes als die Versuche mit abgetóteten menschlichen Tuberkulosebazillen. 
Nach Injektion vollvirulenter menschlicher Tuberkulosebazillen waren deutliche 
Unterschiede der gesehenen Bilder innerhalb derselben Lunge und bei ver- 
schiedenen Tieren festzustellen. Neben einer vollständigen Restitutio ad inte- 
grum der histiozytären Alveolarreaktion, die pneumonieähnlich größere 
Gebiete umfassen kann, gibt es typische Tuberkelbildungen, die zum Teil auch 
verkäsen; an Entzündungszellen werden nur Lymphozyten angetroffen. Die 
Unterschiede in der Reaktionsform werden in erster Linie auf die Menge der 
im Gewebe festgesetzten Bazillen zurückgeführt. 

Den Ausführungen über die Reaktion des Lungengewebes nach intra- 
venöser Infektion tuberkulöser, nichtallergischer und allergischer Tiere ist eine 
Untersuchung über die Beziehungen zwischen Phagozytose und Allergie voran- 
gestellt. Die Ergebnisse bei den Versuchen in vitro sind folgende: 1. Leichte 
Phagozytose von Tuberkulosebazillen durch Polynukleäre und Mononukleäre 
bei Verwendung der weißen Blutzellen gesunder Tiere. 2. Fast keine Phago- 
zytose durch weiße Blutzellen, die von tuberkulösen nichtallergischen Tieren 
stammen. 3. Bazillenagglutination und Bakteriolyse, beschleunigte Phago- 
zytose durch Polynukleäre mit nachfolgender schwerer Schädigung der Poly- 
nukleären bei Verwendung weißer Blutzellen vom allergischen Tier. Dem 
Serum des allergischen Tiers kommt die Fähigkeit der Agglutination und 
Bakteriolyse zu, es beeinilußt aber die phagozytäre Tätigkeit der weißen Blut- 
zellen nicht wesentlich. In derselben Richtung gehende Tierversuche (peritoneale 
Infektion, Untersuchung des Peritonealexsudats in zeitlichen Abständen) 
ergaben: 1. Bei vorher nicht tuberkulösen und bei tuberkulösen, noch nicht 
allergischen Tieren frühzeitiges Verschwinden der in die Bauchhöhle gespritzten 
Bazillen, im Exsudat wenig Polynukleäre, reichlich Mononukleäre, keine 
Phagozytose. Bei intraperitonealer Infektion allergischer Tiere (Kaninchen 
und Meerschweinchen) kam es zu ausgiebiger Phagozytose durch Poly- und 
Mononukleäre, wobei das mengenmäßige Auftreten der Zellen und ihr zahlen- 
mäßiges Verhältnis großen Schwankungen ausgesetzt war. Verff. teilen mit 
Fiessinger die Ansicht, daß die Phagozytose der Tuberkulosebazillen von seiten. 
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polynukleärer Leukozyten durch eine hinreichende Makrophagentätigkeit er- 
gänzt sein muß, wenn sie zum Nutzen des infizierten Organismus gereichen soll. 
Andernfalls komme es zu einer Verschleppung der phagozytierten Bazillen 
durch Abwanderung der Polynukleären in die Blutbahn, was eine ausgedehnte 
Metastasenbildung zur Folge habe (,,Pexie circulante‘‘). Von diesen Vorstellungen 
sind auch die Deutungen der Lungengewebsveränderungen beim allergischen 
Tier beherrscht. Die primäre histiozytáre Reaktion der Alveolarwánde mit 
Einwanderung der großen, einkernigen Zellen in die Alveolarlichtungen wird 
wieder besonders hervorgehoben, wobei die Deutung dieser Alveolitis als ein 
desquamativer Katarrh mit Abstoßung von Alveolarepithelien aufs schärfste 
kritisiert wird. Im einzelnen sind die Veränderungen durchaus nicht gleich- 
artig. Auch hier werden wieder Bilder von völliger Restitutio ad integrum 
bazillärer Alveolitiden, daneben Tuberkelbildung mit Riesenzellen und Ver- 
käsung gesehen. Die Entwicklung der einzelnen Veränderung, wie auch der 
Gesamtinfektion nach der ungünstigen Seite erklären Verff. damit, daß die in 
polynukleären Leukozyten phagozytierten Bazillen auf dem Blutweg ver- 
schleppt, teils zu Neuherdbildungen führen, teils in schon vorhandene Herde 
durch Leukozytenimmigration hineingebracht werden und so die an und für 
sich wirksame histiozytäre Abwehr erschüttern. Die Ergebnisse und Deutungen 
der Versuche werden in längeren Ausführungen zu den Erfahrungen am Men- 
schen in Beziehung gesetzt. Ihre Wiedergabe würde hier zu weit führen. 
Wurm (Heidelberg). 


Drüner, Ueber die Einteilung der Tuberkulose. (Dtsch. med. Wschr. 
59, Nr 22, 1933.) 
Verf. unterscheidet folgende 3 Stadien der Tuberkulose: 
1. Stadium: Primärinfekt und regionäre Lymphgefäße und Lymphknoten. 
2. Stadium: Kleiner Kreislauf, Lungenkreislauf. 
3. Stadium: Großer Kreislauf. 
Wesentlich bestimmend für die Entwicklung dieser 3 Stadien ist die durch 
die Krankheit selbst erworbene Allergie. Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Kalbfleisch, Zur Entstehung der chronischen Lungentuberkulose 
durch Exazerbation alter pulmonaler Primärkomplexe. (Dtsch. 
med. Wschr. 59, Nr 10, 1933.) 

In zwei Fällen fand sich bei Leichen älterer Personen in der Kapsel eines 
alten Primäraffektes einwandfreie Tuberkel mit Riesenzellen. Die zugehörigen 
Lymphknoten zeigten nur die dem Primäraffekt entsprechenden alten Ver- 
änderungen. Schmidtmann (Stutigart-Cannstatt). 


Lynn, A., und Mackay, J. S. B., Akute gelbe Leberatrophie bei 
Lungentuberkulose. [Acute yellow atrophy in pulmonary 
tuberculosis.] (Lancet 1934 I, Nr 3, 130.) 

Bei einer 27jährigen Frau mit einer beiderseitigen Lungentuberkulose 
mittleren Grades trat nach einer linksseitigen Phrenikoexhairese zunächst 
Besserung ein. Nach einigen Monaten starb die Patientin unter den Sym- 

tomen einer akuten gelben Leberatrophie. Die Sektion bestátigte die Diagnose. 
is jetzt ist das Auftreten von akuter gelber Leberatrophie bei Tuberkulose 
nur nach Sanokrysin-Injektionen beschrieben worden, die die Patientin aber 

' niemals bekommen hatte. Eine andere toxische Ursache für die Erkrankung 

konnte im beschriebenen Fall ebensowenig gefunden werden. 

Sincke (Hamburg). 
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Faragó, F., Anwesenheit und Bedeutung der Fraenkel-Welchschen 
Bazillen bei Tuberkulose. (Kgl Ges. d. Aerzte Budapest, Sitzung 
vom 3. Nov. 1933.) 

Bei einige Stunden nach dem Tode erfolgten Sektionen konnte Vortr. in 
jedem Falle aus der tuberkulösen Lungenkaverne neben anderen Anaerobiern 
Fraenkel-Welchsche Bazillen züchten. Es ist fraglich, ob dieser Bazillus schon 
im Laufe des Lebens vorhanden ist und was für eine Rolle diese sekundäre 
Infektion neben dem primären Krankheitserreger spielt. Vortr. stellte Ver- 
suche an, wo er serologisch in Anwesenheit der toxischen Fraenkel-Welchschen 
Bazillen das produzierte Antitoxin nachwies. Bei Versuchen in vitro enthielt 
das Serum der Kranken mit Kavernen in 42,8 % spezifisches Antihämatoxin, 
die Kontrollsera übten keine hämolysehemmende Wirkung aus. Bei Ver- 
suchen in vivo zeigten dieselben Kranken eine negative Reaktion, deren Sera 
in vitro die Hämolyse hemmte. Er untersuchte das Blutbild der Kranken mit 
Kavernen, in der Annahme, daß das Toxin auch hier eine Aenderung hervor- 
rufen könnte, er fand aber kein anämisches Blutbild. In der Ausbildung der 
Kavernen scheinen die putrifizierenden Bakterien, von denen Vortr. den 
Fraenkel-Welch-Bazillus nachwies, eine Rolle zu spielen. Góróg (Szombathely). 


Beaumont, G. E., Ueber die Beziehungen zwischen der Vital- 
kapazität und der Aktivität einer tuberkulösen Lungen- 
erkrankung. [The relation between the vital capacity and the 
activity of the disease in pulmonary tuberculosis.] (Lancet 
1933 II, Nr 17, 918.) 


In einer Kurve sind die Werte der Senkungsgeschwindigkeit der Erythro- 
zyten und der Vitalkapazität von einer Reihe von tuberkulös Erkrankten auf- 
einander bezogen. Dabei zeigt sich, daß mit steigender Aktivität einer Tuber- 
kulose die Vitalkapazität der Lungen sinkt. Vielleicht wird die Kraft der Ex- 
spirationsmuskeln durch Toxine herabgesetzt oder Spasmen der Bronchial- 
muskulatur verhindern die völlige Füllung der Lunge. Sincke (Hamburg). 


Riopelle, J. L., Un nouveau cas d’asthme mortel avec autopsie. 
(Ann. d’Anat. path. 10, No 9, 1179, 1933.) 

Kasuistische Mitteilung. 62jährige Frau, Asthma seit 3 Jahren. Tod nach 
schwerer Dyspnoe und Zyanose. Bei der Sektion stark geblähte Lungen, mit 
trockener Schnittfliche. Bronchien bis in die kleinsten Verzweigungen mit 
zähem Schleim gefüllt. Histologisch: akutes und chronisches Emphysem, 
maximale Dilatation der Bronchiolen und der Bronchien, die mit Schleim- 
pfröpfen ausgefüllt sind (Curschmannsche Spiralen nicht selten). Reichliche 
eosinophile Leukozyten in der Bronchialschleimhaut; Bronchialepithel in aus- 
gesprochenem Sekretionszustand, fast nur Becherzellen. 

Der Tod ist in diesem Fall durch die Verstopfung der Bronchiolen mit 
zähen Schleimpfröpfen zu erklären. Ueber Veränderungen am elastischen 
Apparat oder an den Basalmembranen der Schleimhaut wird nichts ausgesagt. 
Vet. meint, im Vergleich mit den bisher mitgeteilten Fällen, dab das ana- 
tomische Substrat des Asthma bronchiale je nach der Dauer der Krankheit 
wechseln kann. Zwei Veränderungen wären allerdings stets vorhanden: 
Eosinophilie und Schleimübersekretion. Roulet (Davos). 


Witts, L. J., Klinische Befunde beim Asthma. [Clinical data in 
asthma.] (Lancet 1934 I, Nr 6, 275.) 
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Eingehende klinische Untersuchungen an 500 Patienten mit Asthma 
bronchiale führten zu dem Ergebnis, daß echtes Asthma eine wohlumrissene 
klinische Einheit darstellt und nicht weiter in Unterformen zergliedert werden 
kann. Das Hauptkennzeichen des Asthmatikers ist seine Eiweißüberempfind- 
lichkeit. Der pathologisch-anatomische Befund beschränkt sich im wesent- 
lichen auf Schädigungen der Schleimhaut in den oberen und unteren Luft- 
wegen. Komplikationen sind bei Asthma selten. Asthma und Tuberkulose sind 
geradezu Antagonisten. Ebenso kommen Rheumatismus, Karditis und Ne- 
phritis sehr selten mit Asthma vergesellschaftet vor. Andere Erkrankungen 
allergischer Art, wie Ekzem, finden sich naturgemäß häufiger. Als klinische 
Charakteristika werden der Anfall, das Sputum, die Reaktion auf Adrenalin, 
das Blutbild, die Familienanamnese, die allergischen Symptome und der ver- 
hältnismäßig seltene Status asthmaticus besprechen. Sincke (Hamburg). 


Kalbfleisch, H. H., Pathologisch-anatomische Untersuchungen 
über Silikose und Siliko-Tuberkulose des Menschen. (Arch. 
Gewerbepath. 4, H. 4, 580, 1933.) 

Pathologisch-anatomische Untersuchung von 4 Lungen von Quarzarbeitern 
in Steiermark. Quarzstaub veranlaßt die Entstehung von Silikoseknötchen, 
die sowohl in ihrem Granulationgewebs- wie in ihrem Indurationsstadium 
ein ganz charakteristisches Aussehen haben. Die in lungenregionären Lkn. 
vorhandenen Knötchen sind ähnlich gebaut, nur fehlt wegen der anders 
als in den Lungen angeordneten Lymphbahnen die eingeschlossene Arterie. 
Alle zell-, kapillar-, elastinfaserreichen und alle karnifizierten Bezirke in den 
Lungen sind, auch wenn Quarzschollen in ihnen nachzuweisen sind, wie auch 
manche Lymphknotenveränderungen, besonders die diffusen rußreichen In- 
durationen, nicht mit Sicherheit auf die Quarzwirkung zu beziehen. Bei Vor- 
liegen solcher Veränderungen ist an die Wirkung tuberkulóser oder anderer 
bakterieller Infektionen zu denken. Die ausgedehntesten Veränderungen 
sitzen in reinen Silikoselungen in den seitliehen und hinteren subpleuralen 
Absehnitten des Mittelgeschosses und in den lungennahen regionären Lymphkn. 
Aeltere produktive tuberkulóse Prozesse und Narben danaeh sowie Narben 
anderer Genese können die Bildung von silikotischen Veränderungen an für 
reine Silikoselungen atypischen Stellen begünstigen (Oberlappenspitze, basale 
Unterlappenabschnitte). Produktive und käsige tuberkulóse Prozesse können 
die Quarzinduration zum Teil oder vielleicht auch ganz zerstóren, die Quarz- 
sehollen bleiben erhalten. Die Quarzinduration hat schwere indurative Ver- 
änderungen der Wände der Gefäße, besonders der Arterien zur Folge, die zu 
Lumeneinengung bis Verschluß und Hypertrophie des rechten Herzens führen, 
einerlei, ob es sich um reine schwere Silikose oder um schwere Silikose mit 
Tuberkulose handelt. Geisler (Halle a. S.). 


Lieb, H., und Schadendorff, E., Ueber den Kieselsäuregehalt von 
Staublungen bei Quarzarbeitern in Steiermark. (Arch. Gewerbe- 
path. 4, H. 4, 576, 1933.) 

Es wurden 4 Fälle von Quarzstaublungen und 2 Vergleichsfälle untersucht. 
Verarbeitung der Organe in Platingefäßen unter möglichster Fernhaltung des 
Luftstaubes, Abrauchen des in Salzsäure unlöslichen Veraschungsrückstandes 
in Flußsäure. Auf diese Weise Ermittlung des wahren Gehaltes an Kieselsáure. 
Bestimmung des SiO,- und Silikatgehaltes der Organe nach der Methode von 
Hugo Schulz. Silikat war nur in Spuren nachweisbar. Der Si0,-Gehalt 
war viel niedriger als in Silikoselungen aus dem Ruhrgebiet und aus Südafrika. 
Die Werte für SiO, bewegten sich zwischen 0,3—1,46 % des Trockenrück- 
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standes oder 4,6—22,8 % des Glührückstandes, während die entsprechenden 
Werte für Normallungen zu 0,08—0,21 95 bzw. 1,28—4 % ermittelt wurden. 
Es handelte sieh in keinem Falle um eine schwere Silikose. 3 von den 4 Arbeitern 
waren an Lungentuberkulose gestorben. Geisler (Halle a. S.). 


Gudjonsson, Sk. V., Silikose in der Tonwarenindustrie in Dàne- 
mark. Untersuchung von 951 Arbeitern in dánischen Tonwaren- 
fabriken. [Silicosis in the Pottery Industry in Denmark.] 
(Arch. Gewerbepath. 4, H. 5, 748, 1933.) 

Von den 951 untersuchten Arbeitern wurde bei 798 Arbeitern eine Róntgen- 
untersuchung vorgenommen. Es wurde Silikose verschieden schweren Grades 
in 361 Fällen gefunden, d. h. in etwa 45,2 95. Silikose wurde bei Arbeitern 
aus allen möglichen Zweigen der Tonwarenindustrie festgestellt; am häufigsten 
bei Drehern und am seltensten bei Formern. Es kamen aber auch bei letzteren 
Staublungen vor. Das nasse Arbeitsverfahren scheint genau so gefährlich 
zu sein wie das trockene. Die Anfälligkeit für Krankheiten ist für die Arbeiter, 
die eine Silikose haben, besonders groß. Erkrankungen des Respirations- 
traktus sind besonders häufig. Die Anfälligkeit für Krankheiten ist ganz all- 
gemein für die Arbeiter in diesem Industriezweig grob. Zu dem Untersuchungs- 
material gehören auch 46 tödlich verlaufene Fälle. Fast die Hälfte von ihnen 
sollen an Lungenleiden gestorben sein. Das Vorkommen von Tuberkulose 
war nicht häufig. Es wurden einige alte Prozesse in den Lungen gefunden, 
aber wenige aktive Herde. Die aktiven Fälle von Tuberkulose wurden nur 
bei Silikose in einem fortgeschrittenen Stadium beobachtet. 

Geisler (Halle a. S.). 


Schulze, M., Höhlenbildungen in den Mansfelder Staublungen. 
Pathologisch-anatomische Untersuchung an 67 Fällen. (Arch. 
Gewerbepath. 5, H. 1, 158, 1933.) 

Die schwersten Veränderungen im Sinne der Höhlenbildungen kommen 
bei den mit Tuberkulose kombinierten Staublungen vor. Auffallend ist die 
auch von Gerlach beobachtete besondere Staubarmut der Randabschnitte. 
Beim Angrenzen solcher Höhlen an sehr dichtes, regelmäßig mit tiefschwarzen 
Staubmassen beladenes Schwielengewebe ist diese Staubarmut nicht zu be- 
obachten. Der tuberkulöse Charakter solcher Wandabschnitte ist als solcher 
oft nur schwer zu erkennen. Es kann deshalb eine „unspezifische“ Erweichung 
bzw. Hóhlenbildung vorgetäuscht werden. In der Wand solcher Höhlen lassen 
sich jedoch auch inmitten des hyalin-fibrésen, von Staub durchsetzten Gewebes 
bei allerdings oft mühsamer mikroskopischer Untersuchung Tuberkelbazillen 
oft nachweisen. Eine käsige tuberkulóse Einschmelzung von Staubschwielen- 
gewebe ist als recht häufig zu bezeichnen. Ihr Anfang ist an den Rand der 
Staubschwielen zu legen. Neben der tuberkulósen Einschmelzung stellt das 
Auftreten von eitriger Bronchitis und vereiterter Bronchiektasien die Haupt- 
ursache für die Erweichungen bei den Formen schwerer Staublunge dar. Der 
Zusammenhang mit einem vereiterten Bronchus läßt sich oft genug nachweisen. 
Gegenüber den tuberkulósen Kavernen finden sich Höhlensysteme von waben- 
artigem Aufbau derart, daß mehrere kleine Höhlen nebeneinander vorkommen. 
Die Hóhlenbildungen lassen sich zum großen Teil auf Einschmelzungen zurück- 
führen, die auf Grund einer Mischinfektion im Schwielengewebe entstanden 
sind. In der Mansfelder Staublunge gibt es außerdem eine unspezifische Er- 
weichung, die „Phythisis atra“. Sie führt nur zu kleineren, aber zahlreichen 
Höhlenbildungen. Die Erweichung des hyalin-fibrösen Gewebes geht von den 
gewaltigen Staubablagerungen innerhalb des Sehwielengewebes aus. Aus den 
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histologischen Präparaten läßt sich die Wirkungsweise des Staubes nicht er- 
kennen. Es werden physikalische, chemische, sowie physikalisch-chemische 
Wechselwirkungen zwischen Staub und Gewebe angenommen. Die „Auf- 
lösungsvorgänge“ können sich in der Umgebung wohlerhaltener Gefäße ab- 
spielen. Für die ischämische Nekrose als Ursache der Hóhlenbildung sind keine 
sicheren Anzeichen vorhanden. Geisler (Halle a. S.). 


Wätjen, J., Zur Pathologie der Mansfelder Staublunge. Auf Grund 
der Untersuchung von 54 Sektionsfällen. (Arch. Gewerbepath. 
4, H. 2, 310, 1933.) 

Von den beobachteten Fällen fand sich nur ein Fall einer leichten Staub- 
lungenerkrankung. Dieser war vergesellschaftet mit ausgedehnten postpneu- 
monischen bronchiektatischen Höhlenbildungen. 8 Fälle wurden als mittel- 
schwer bezeichnet. Bei ihnen hatten die Lungenveränderungen weder zu 
größeren Knotenbildungen noch die vorhandenen Staubablagerungen zu 
stärkeren fibroplastischen Wucherungen geführt. 3 dieser Fälle wurden im 
Leben als schwere Staublungen gedeutet. 45 Fälle zeigten die charakteristi- 
schen Veränderungen der schweren Staublunge mit zahlreichen konfluierenden 
Staubherden von Erbsengröße und darüber, ausgedehnteste Verschwielungen 
großer Lungenteile, ja ganzer Lappen, schwere Pleuraverwachsungen mit 
starken Rückwirkungen auf die Organe des kleinen Kreislaufes. Die Bearbeitung 
des Sektionsmaterials erfolgte nach vorhergehender Formalininjizierung der 
gesamten Brustorgane durch parallele Schnittführung durch die Lungen und 
Zerlegung derselben in einzelne Scheiben. Die größte Zahl der mit schwerer 
Staublunge Verstorbenen stand im 6. Lebensjahrzehnt. Die durchschnittliche 
Arbeitsdauer unter Tage betrug bei Fällen mit mittelschwerer Staublunge durch- 
schnittlich 27, bei schwerer Staublunge 31 Jahre. Die durchschnittliche Ueber- 
tagearbeit war bei der mittelschweren Staublunge auf etwa 7, bei schwerer 
Staublunge auf 3 Jahre ausgedehnt worden. Der Lebensdauerabschnitt nach 
Aufhören der Untertagearbeit bis zum Tode betrug für die mittelschwere 
Staublunge 9 Jahre, für die schwere Staublunge fanden sich 8 Jahre im Mittel. 
26 der Fälle wiesen eine schwere einwandlreie aktive Lungentuberkulose auf. 
In 19 Fällen gelang im Gewebsschnitt der Nachweis von Tuberkelbazillen, in 
den anderen Fällen zeigten sich spezifisch tuberkulöse Gewebsveränderungen. 
Klinisch wurde die gleichzeitige aktive Tuberkulose 14mal nicht erkannt. Der 
Bazillenbefund scheint im Leben ein verhältnismäßig seltener zu sein, vor 
allem, da fortlaufende Untersuchungen oft nicht möglich sind. Bei den 21 Fällen 
ohne nachweisbare aktive Tuberkulose hatten 9 Fälle pneumonische Verände- 
rungen in Gestalt mehr oder weniger ausgedehnter Herdpneumonien, in 10 Fällen 
war eine Karnifikation des pneumonischen Exsudates zu erkennen. Beides 
nebeneinander kam in 6 Fällen vor, 13 Fälle zeigten schwere eitrige, vielfach 
putride Bronchitis, und 8 Fälle Bronchiektasien. Bei den 24 Fällen von schwerer 
Staublunge mit nachweisbarer aktiver Tuberkulose hatten 6 Fälle Herdpneu- 
monien, 8 Fälle pneumonische Karnifikation. Nur 2 Fälle zeigten beides neben- 
einander. 16 Fälle wiesen schwere eitrige Bronchitis und 11 Fälle Bronchi- 
ektasien auf. Bei Fällen schwerer lortschreitender Lungentuberkulose war 
die tuberkulöse Miterkrankung anderer Organsysteme verhältnismäßig selten. 
Ihrem Grundwesen nach ist die Mansfelder Staublunge eine Silikose. Die 
Lokalisation der groben Staubknoten und -schwielen ist vorwiegend durch 
eine ungleichmäßige Verteilung über die Lunge charakterisiert mit Bevorzugung 
aber der rechten Lunge und der Lungenmittelgeschosse. Hilusgegend und 
Hiluslymphknotengruppen nehmen häulig an stärkerer Verschwielung teil. 
Durch ischämische, bakterielle und bakteriell-toxische Höhlenbildungen inner- 
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halb des Staubschwielenherdes, bei denen auch ein mittelbarer Einfluß von 
Tuberkulose in Betracht kommen kann, kommt es zu einer Staubmobilisation 
mit Ausbildung neuer Staubveränderungen in bislang noch weniger oder gar nicht 
durch Staub veränderten Lungenabschnitten. Für die Mansfelder Staublunge 
muß eine Bildung grober Staubknoten und -schwielen sowohl ohne wie unter 
Mitwirkung der Tuberkulose als vorkommend angenommen werden. Ein Aus- 
schluß der Beihilfe einer Tuberkulose für die Ausbildung der großen Ver- 
schwielungen in der Mansfelder Staublunge läßt sich aus dem anatomisch- 
histologischen Bilde allein bei voll ausgebildeten, hyalin-fibrösen Schwielen 
nicht ohne weiteres durchführen. Die Tuberkulose scheint im wesentlichen 
als Zusatztuberkulose (Redeker) bei schon vorhandener Silikose eine Rolle 
zu spielen. Die Tuberkulose kann bei der Mansfeder Staublunge unter dem 
Bilde exsudativ-käsiger Formen einen rasch fortschreitenden Verlauf nehmen 
und zur unmittelbaren wie mittelbaren Todesursache werden. — Der Abhand- 
lung sind zahlreiche vorzügliche Abbildungen beigefügt. Geisler (Halle a. S.). 


Keller, H., Ueber Lymphknotenveränderungen im Lungenabfluß- 
gebiet bei der Mansfelder Staublunge. (Arch. Gewerbepath. 4, H. 1, 
141, 1932). 

Auf dem Lymphwege aus der Lunge in die paratrachealen Lymphknoten 
nimmt infolge der lymphatischen Filterwirkung der Staubgehalt der Lymph- 
knoten von der Bifurkation nach der Schilddrüse zu kontinuierlich ab. Die 
Staubreinigung oder „Waschung‘ einer Lunge erfolgt fast ausnahmslos immer 
in die Rekurrenskette der gleichen Seite. Je nach der Lage des Lymphknotens 
in der Kette, der Menge des resorbierten Grubenstaubes und vielleicht auch 
der entzündlichen Veränderung ist der Ort der Staubspeicherung im Lymph- 
knoten verschieden. Es wurden Lymphknoten gesehen, die nur in den Sinus, 
andere wieder, die nur im Retikulum Staub enthielten. Am häufigsten waren 
die Staubpartikel sowohl in den Sinus wie im Retikulum zu finden. Es wurde 
auf Grund der kettenmäßigen Untersuchung paratrachealer Lymphknoten 
festgestellt, daß „die Sinusspeicherung die primäre, die Retikulumspeicherung 
die sekundäre und endgültige Ablagerungsstátte" der eingeschwemmten Staub- 
teilehen darstellt und der Ort der Staubablagerung im Lymphknoten allein 
von der Zeitdauer und Intensität der Staubresorption abhängig ist (Wätjen 
und Eilers). Die erste Reaktion des Lymphknotens auf die Staubzufuhr ist 
nach Ablagerung derselben innerhalb der Retikulumzellen eine diffuse oder 
knótehenfórmige Bindegewebswucherung. Entgegen den Beobachtungen 
Gieses wurden Staubknötchen niemals in den Sinus beobachtet. Der Ueber- 
gang von diffusen und knötchenförmigen Sklerosen in Hyalinosen geschieht 
anscheinend auch ohne infektive Mitwirkung. Aus dem morphologischen Bild 
alter hyaliner Schwielen in den Lymphknoten läßt sich ein einwandfreies 
Urteil über ihre Herkunft nicht fällen, besonders da für gewöhnlich Tuberkel- 
bazillen in den Schwielen nicht nachzuweisen sind. Das wird erst möglich 
durch den Nachweis von ,,Uebergingen“. Verf. ist der Meinung, daß Ickert 
und Huebschmann zu weit gehen, wenn sie die hyalinen Schwielen in den 
Lymphknoten der Mansfelder Staublungen stets auf eine gemeinsame Staub- 
tuberkulosewirkung zurückführen, zumal reine Staubverschwielungen und 
in Zusammenhang mit Tuberkulose entstandene sich in alten schwieligen 
Lymphknoten makroskopisch wie mikroskopisch nicht auseinanderhalten 
lassen, wenn nicht gerade hyaline Wurstform oder grobe Knotenbildung anzu- 
treffen ist. Es wird angenommen, daß ,,wurstfórmige' und knotige Bildungen 
für die Entstehung aus tuberkulösem Granulom sprechen. 

Geisler (Halle a. S.). 
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Morland, A., Ueber die Entstehung und Behandlung von Lungen- 
kavernen. [The formation and treatment of cavities in the lung.] 
(Lancet 1933 II, Nr 24, 1311.) 

Die große Mehrzahl der róntgenologisch sichtbaren Rundschatten in den 
Lungenfeldern wird dureh intrapulmonale Kavernen gebildet, die klinisch 
durch ihr schnelles Erscheinen, schnelles Verschwinden und ihr gelegentliches 
Wiederauftreten besonders gekennzeichnet sind. Wenn nach kurzer expek- 
tativer Therapie mit Liegekur die Kontrolluntersuchung keine Besserung 
zeigt, dann ist die Kollapstherapie das Mittel der Wahl. Sincke (Hamburg). 


Beger, P. L, Ueber die Asbestosiskórperchen. (Virchows Arch. 290, 
1933. 


In der ausführlichen Arbeit wird durch mineralogische Untersuchung 
zum ersten Mal die Natur der die Asbestosis verursachenden Fremdkörper 
vollständig geklärt. Bei Beobachtung von Lungenschnitten zeigt es sich, daß 
man zu unterscheiden hat zwischen äußerst dünnen Asbestnadeln und den 
größeren durch Eisen gelbbraun gefärbten Asbestosiskórperchen. Die 
ersten werden als Nadeln von Chrysotil-Asbest festgestellt, und zwar dadurch, 
daß es bei sehr exakter Auswahl der Versuchsbedingungen gelingt, die Doppel- 
brechung der Nadeln sehr eingehend zu studieren. Dabei zeigt es sich, daß der 
ungefähre Wert von na und ng, die Größe der Doppelbrechung (ny—ne bzw. 
np), ferner die Lage der optischen Faktoren vollkommen mit den entsprechenden 
Größen von Chrysotil-Asbest übereinstimmen. Durch Beobachtung der Ver- 
änderung der Doppelbrechung läßt sich weiter zeigen, daß von der Körper- 
flüssigkeit die Metallatome aus dem Asbestgerüst herausgelöst werden und daß 
das Silikatgerüst übrig bleibt. Dies kann durch entsprechende Versuche in 
vitro kontrolliert werden. 

Die von den Kristallnadeln streng zu unterscheidenden Asbestosiskörperchen 
finden sich in viel größerer Anzahl in der Lunge als jene. Sie sind größer als die 
Nadeln und haben eine Form, die an die Wirbel eines Rückgrates erinnert. Sie 
entstehen aus den Nadeln, indem sich diese mit einem nicht mehr doppel- 
brechenden Gel umgeben. Dies wird durch seine Löslichkeit in Säuren und 
Alkalien, durch die Möglichkeit des Verbrennens und endlich durch sein Ver- 
halten gegenüber Trypsin als Eiweiß erkannt. Schließlich werden vom Verf. 
durch Koagulation von Hühnereiweiß auf durch Säure zersetztem Asbest 
künstlich ähnliche Gebilde erzeugt. Die Anlagerung des Gels an das Silikat 
wird auf Grund elektrostatischer Betrachtung des Asbestgitters auch noch 
theoretisch erklärt. 

In dieses Gel wird mit der Zeit das Silikatgerüst dispergiert. Die Eiweib- 
hülle wird mitsamt dem darin dispergierten Silikat — das ist besonders wichtig — 
vom Körper wieder resorbiert und dadurch vollzieht sich der Abbau der As- 
bestosiskörperchen. Durch Versuche wird gezeigt, daß, je mehr die Dispersion 
des Silikates in das Eiweiß vorgeschritten ist, desto weniger vom Silikatgerüst 
übrig bleibt, wenn man das Eiweiß durch das Silikat nicht lösende Mittel, z. B. 
Alkalien, auflöst. Durch diese Dispersion des Silikates sowie durch eine beim 
Abbau der Asbestosiskörperchen entstehende Unterteilung sind die sogenannten 
gealterten Formen zu erklären. Diese ganz alten Formen, bei denen vom ur- 
sprünglichen Silikatgerüst nichts mehr zu sehen ist, können durch Behandeln 
mit Alkalien vollständig aus dem Lungenschnitt entfernt werden, bis auf einen 
Rest, der sich als Eisenoxyd ergibt und der für die gelbbraune Farbe der As- 
bestosiskörperchen verantwortlich ist. So sind die stellenweise in der Lunge 
auftretenden Eisenoxydpartikel als Endprodukte des Arbeitsganges Nadel— 
Asbestosiskörperchen, Zerfall und Resorption desselben samt der dispergierten 
Nadel—Eisenoxydrest aufzufassen. 
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Am Schluß der Arbeit wird gezeigt, daß nach den Untersuchungen die 
Asbestosis unter die Berufskrankheiten zu zählen ist. Bei günstigem Verlauf 
der geschilderten Reaktion wird zwar eine Beseitigung der Asbestnadeln er- 
reicht, unter irgendwelchen besonderen Umständen des Organismus aber kann 
dieser Ablauf gehemmt werden, und es können ernste Schädigungen eintreten. 
Die Asbestosis ist dann als eine Abart der Silikose aufzufassen. 

Neben der praktischen Bedeutung der Arbeit sei noch besonders hervor- 
gehoben, daß sie durch ihre lückenlose Klärung der Reaktionsvorgünge ein 
hervorragendes Beispiel dafür gibt, wie durch naturwissenschaftliche Forschung 
medizinische Erkenntnisse gefördert werden können. K. Ruthardt (Basel). 


Stroebe, H., Bericht über den Fall von Lungenasbestosis, welcher 
der Arbeit des Herrn Prof. Beger zugrunde liegt. (Virchows 
Arch. 290, 1933.) 

Es handelt sich um einen 35 Jahre alten Mann, der seit 20 Jahren in 
Asbestverarbeitungsfabriken gearbeitet hat. Seit Herbst 1929 entwickelte sich 
das Krankheitsbild: Bronchitis, Herzklappenfehler, Dyspnoe, feinfleckige Trü- 
bungen der Lungenfelder im Róntgenbild. Die Obduktion ergab eine hoch- 
gradige Staublunge mit regelmäßiger dichter Durchsetzung des ganzen Lungen- 
gewebes durch luftleere Herde, dazwischen chronisch-interstitielle Pneumonie 
und Stauung, vollständige bindegewebige Verwachsung beider Lungen, chroni- 
sche Bronchitis und Tracheitis. Mikroskopisch fanden sich in den Staubberden 
der Lungen Asbestosiskörperchen in ungeheuren Mengen. Dabei ist hervorzu- 
heben, daß die Staubpartikelchen nicht nur, wie das für andere Staublungen 
gilt, einen Durchmesser von höchstens 10 u haben, sondern die Länge der As- 
bestosisspieße beträgt ein erheblich vielfaches von 10 u. W. Gerlach (Basel). 


Technik und Untersuchungsmethoden 


Hackmann, Ch. R., Beitrag zur Technik der Schnittveraschung. 
Eine Methode der lokalisierten Darstellung von Mineralsalzen 
im veraschten Schnitt. (Virchows Arch. 290, 1933.) 


Verf. bringt zunächst eine Veränderung der Technik. Er fixiert das Material in 
Formoldampf, macht Gefrierschnitte ohne Messertiefkühlung und bei Auffangen der 
Schnitte in Petroleum, ohne daß ein Verlust von Aschebestandteilen zu befürchten wäre. 
Die Fixierung in Formoldampf nimmt 8—10 Tage oder länger für eine 5 mm dicke Ge- 
websscheibe in Anspruch. Die Scheiben werden dann mit etwas Pelicanol aufgeklebt. 
Die Objektträger sind mit einer dünnen Gelatineschicht überzogen, weil auf diese Weise 
die Aschebestandteile in ihrer Anordnung erhalten bleiben. Für die Veraschung solcher 
Schnitte genügt eine Temperatur von höchstens 400°. Die Zeitdauer der Veraschung 
schwankte zwischen % und 2 Stunden. Ein Ascheverlust durch Verdampfen ließ sich 
dabei nicht feststellen. 

Im 2. Teil seiner Arbeit gibt Verf. eine Methode für die topochemische Identifi- 
zierung der einzelnen Aschebestandteile. Zunächst unterwirft Verf. die bisher von 
Schultz-Brauns und Herrmann angewandten Methoden einer Kritik. Verf. selbst 
hat einen grundsätzlich anderen Weg eingeschlagen. Sie beruht darauf, daß die ver- 
schiedenen in der Asche vorkommenden Mineralsalze sich mit verschiedenen Farbstoffen 
auf Grund ihrer physikalischen Verschiedenheiten in verschiedenen Farbtönen anfärben 
lassen. Als Farbstoffe kommen in erster Linie das Bromthylmolblau, Bromkresolpurpur 
und das Bromphenolblau in Betracht. Von dem betreffenden Farbstoff wurden 0,04 g 
in 100 ccm Benzol gelöst, die filtrierte Lösung sicher wasserfrei aufbewahrt. Der ver- 
aschte Schnitt wurde dann nach einem bestimmten stets beibehaltenen Schema mit 
kleinen Tropfen von Salzlösungen umgeben, die als Vergleich für die Färbung und zum 
Nachweis der einzelnen Stoffe dienen. Die einzelnen Salze färben sich verschieden schnell 
an. So z. B. zuerst die Karbonate der Alkalien. Von jedem Objekt wurden einige ver- 
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aschte Schnitte, kurz in destilliertes Wasser gebracht und so die wasserlöslichen Be- 
standteile entfernt. Damit war es moglich, die unlóslichen Aschebestandteile dar- 
zustellen. Das ist wichtig, wenn sich wasserlösliche und wasserunlösliche Salze gleich- 
färben. Eine Möglichkeit der Unterscheidung ist weiterhin die Art der Beleuchtung 
der fertigen Schnitte im auffallenden Licht. Die Identifizierung gründet sich also auf 
mehrere Faktoren: Wasserlóslichkeit, Färbung bei Behandlung mit verschiedenen 
Indikatorfarbstoffen, Schnelligkeit des Anfärbens, bzw. Färbung bei verschieden langer 
Färbedauer, Farbe bei durchfallendem und auffallendem Licht. Mit dieser Methode 
lassen sich vor allem die Alkali- und Erdalkaliphosphate und Karbonate in ihrer Ver- 
teilung ermitteln. Die Struktur des Schnittes bleibt vollkommen so erhalten wie in den 
ungefärbten Aschebildern. Es empfiehlt sich, die Beurteilung der Ergebnisse, das Photo- 
graphieren usw. unmittelbar im Anschluß an die Herstellung der Präparate vorzunehmen. 
W. Gerlach (Basel). 


Hueper, W. C., Eine einfache Methode zur Herstellung von Ge- 
frierschnitten mit gekühltem Messer (Schultz-Brauns). [A sim- 
plification of the cooled knife method (Schultz-Brauns) for 
obtaining frozen sections.] (Arch. of Path. 16, 670, 1933.) 


Verf. empfiehlt einen einfachen Blechaufsatz, der am Mikrotommesser befestigt 
und mit Kohlensäureschnee gefüllt wird. Das Messer bleibt für 5—10 Minuten gekühlt. 
Die Resultate sind sehr viel besser als mit der gewöhnlichen Gefriermethode, insbesondere 
bei mangelhaft oder gar nicht fixiertem Gewebe. W. Ehrich (Rostock). 


Gross, P., Eine neue Masse zur Anfertigung von Abgüssen. [A new 
negative mass for making aecurate plastic reproductions.] 
(Arch. of Path. 16, 869, 1033.) 

Verf. empfiehlt eine Masse aus Agar, Magnesiumseife und Zellulosewatte. Das 


Verfahren ist wesentlich billiger und ebenso gut wie das von Poller. 
W. Ehrich (Rostock). 


Muszkalay, L., Modifiziertes CO-Jores-farbiges Konservierungs- 
verfahren für Museumspräparate. (Orv. Hetil. [ung.] 1933, Nr 31.) 
Einbringen des Präparates in mit Leuchtgas gefülltes Vakuum auf 1—12 Stunden. 
Nachher wird das Präparat in eine Jores-CO-Lösung gebracht, welche in der Weise her- 
gestellt wird, daß das destillierte Wasser vor Anfertigung der Konservierungsflüssigkeit 
in Vakuum gebracht wird, wodurch die Luft aus ihm entweicht, nachher wird das Wasser 
mit Leuchtgas gesättigt und die Joressche Flüssigkeit nach den Originalvorschriften 

angefertigt. Im weiteren geht Verf. vor nach den Vorschriften von Jores. 

Görög (Szombathely). 


Burke, F. Vincent, Die pu-Konzentration des Formalins. Ein 
Faktor bei der Fixierung. [The pH of formalin. A factor in 
fixation.] (Amer. J. Path. 9, Nr 6, 1933.) 


Bei Verwendung von Formalin mit Zusatz von reinem Pyridin (käufliches Formalin 
25 ccm, destilliertes Wasser 75 ccm, Pyridin 5 ccm) wird die pr-Konzentration praktisch 
fast richtig aufrechterhalten. Nimmt man die Fixierungsflüssigkeit etwa 20mal so groß 
wie das zu fixierende Objekt, so beträgt die Aenderung der pH bei der Fixierung meist 
nicht mehr als 0,3. Die allgemeine Verwendung von Pyridin-Formalin kann aufs beste 
empfohlen werden. W. Fischer (Rostock). 


Krajian, A. A., Eine Schnellmethode zum Nachweis retikulärer 
und kollagener Fasern in Gefrierschnitten. [A rapid method 
for the demonstration of reticulum and collagen fibers in 


frozen sections.] (Arch. of Path. 16, 376, 1933.) 


Die Methode läßt sich in 14, Stunden ausführen und ergibt eine scharfe Differen- 
zierung der retikulären und kollagenen Fasern. Einzelheiten müssen im Original nach- 
gelesen werden. W. Ehrich (Rostock). 


Blair, D. M., und Davies, F., Infrarotplatten in der neurohisto- 
logischen Technik. [Infra-red plates in neurohistological illu- 
stration.] (Lancet 1933 II, Nr 15, 801.) | 
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Anschließend an eine frühere, hier bereits besprochene Veröffentlichung berichten 
Verff. über weitere günstige Erfahrungen mit der Infrarotphotographie bei neurohistologi- 
schen Untersuchungen. Wie aus beigefügten Mikrophotos hervorgeht, ist die Methode 
sehr gut zur Darstellung von Nervenfasern des Hisschen Bündels geeignet. 

Sincke (Hamburg). 


Bücherbesprechungen 


Lauda, E., Die normale und pathologische Physiologie der Milz. Mit 2 Ab- 
bildungen im Text. Berlin-Wien, Urban u. Schwarzenberg, 1933. 

Die Darstellung Laudas stützt sich auf langjährige eigene Untersuchungen über 
die Funktionen der Milz. 

Wenn auch die physiologische und pathologische Bedeutung der Milz vielfach 
noch keineswegs als geklärt gelten kann, so haben sich doch eine Reihe sehr wichtiger 
Erkenntnisse über die Rolle der Milz gewinnen lassen, und es ist ein entschiedenes Ver- 
dienst von Lauda in einer zusammenhängenden Abhandlung das Ergebnis der bisherigen 
Forschung herausgebracht zu haben. Man erkennt aus dieser Darstellung ohne weiteres 
die großen eigenen Erfahrungen Laudas, und daß er zu allen bestehenden Anschauungen 
über die Milzfunktionen sich auf Grund eigener Mitarbeit auf diesem Gebiete zu äußern 
vermag. 

Der Inhalt des 277 Seiten starken, mit dem ganzen einschlägigen Schrifttum ver- 
sehenen Buches läßt sich in dieser Besprechung nicht genügend wiedergeben. Auch 
Lauda hält die Milz für ein inkretorisches Organ, aber man müßte dann mehrere Inkret- 
stoffe annehmen, deren Hormoncharakter zum Teil wenigstens anzweifelbar ist, und welche 
Gewebselemente der Milz für die Inkretbildung in Anspruch zu nehmen sind, ist ganz 
unklar. 

Einige der wichtigsten Ergebnisse will ich herausheben. Die Milz liefert im post- 
natalen Leben nur Lymphozyten, während zur Embryonalzeit sowohl Myelozyten wie 
Erythrozyten in der Milz gebildet werden. 

Die Depotfunktion der Milz für Erythrozyten scheint beim Menschen keineswegs 
so bedeutend zu sein wie z. B. beim Hunde. 

Wenn nach Lauda der Milz auch eine Bedeutung zukommt für den Ablauf von 
Infektionen, so hat nach Lauda gerade beim Menschen die Milzentfernung keine Ab- 
nahme der Resistenz gegenüber bakteriellen Infektionen zur Folge. 

Eine aktive Regelung des Erythrozytenuntergangs durch die Milz erkennt Lauda 
nicht an, ebenso lehnt er die „Lehre von der eisenretinierenden, Eisen-assimilierenden 
oder regulierenden Funktion“, in der ,,Zentralstellung der Milz im Eisenhaushalt des 
Körpers‘ als unbegründet ab (S. 210, 211). Es gibt nach Lauda keine Krankheiten, bei 
welchen klinische Erscheinungen durch die Steigerung oder Verminderung der Nicht- 
tätigkeit herbeigeführt werden; damit wird auch Hyperplasie mit erhöhter Hämolyse, 
die thrombolytische Ueberfunktion bei der essentiellen Thrombopenie abgelehnt, es wird 
als ‚„‚verfrüht‘ erklärt, von einer „Pathologie der Wechselbeziehungen zwischen Milz, 
Leber und Knochenmark zu sprechen. Die Milz ist aber ein Teil des retikuloendothelialen 
Systems und hat damit auch Funktionen dieses übergeordneten Systems. Auf der anderen 
Seite hat die Milz auch die Bedeutung eines funktionell selbständigen Organs. 

Dies wird von Lauda besonders ausgeführt und damit die Berechtigung anerkannt, 
auch von einer spezifischen Milzfunktion zu sprechen. 

Der abgehandelte Wissensstoff ist in 8 Abschnitte gegliedert, nämlich: 1. Die 
Milz als Blutbehälter. 2. Die Milzhämatopoese. 3. Die Milzhämolyse. 4. Die Abwehr- 
funktion der Milz gegen Infektionen. 5. Milz und Geschwulstimmunität. 6. Milz und 
Magen-Darmtrakt. 7. Milz und Stoffwechsel. 8. Die innere Sekretion der Milz. 

Das Buch ist flüssig geschrieben, enthält viele Anregungen und nimmt zu allen 
Fragen über das Milzproblem kritisch Stellung. Berblinger (Jena). 


Naujoks, H., Die Geburtsverletzungen des Kindes. Stuttgart, Ferdinand Enke, 
1934. 

Verf. hat es sich zur Aufgabe gemacht, einmal in Form einer Monographie alle 
diejenigen Schäden und Veränderungen zusammenzufassen, welche dem Kinde vor 
und während der Geburt ‚zustoßen‘' können und welche damit am Neugeborenen 
direkt oder indirekt zur Beobachtung gelangen. Eine solche Zusammenfassung fehlte, 
und ihr nunmehriges Vorliegen ist außerordentlich zu begrüßen. Dabei hat Verf., um 
möglichst vollständig zu sein und auch seltenere, an der Marburger Klinik nicht zur 
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Beobachtung gekommene Verletzungen nicht auszuschließen, sich an die Direktoren 
aller deutschen Universitáts-Frauenkliniken gewandt und Material dieser verwendet, 
soweit es sich für das Interesse des Ganzen ergab. Schon die Tatsache, daß der einzelne 
trotz großen geburtshilflichen Materials keine sehr großen Erfahrungen auf diesem 
Gebiete sammeln kann, andererseits gerade dem einzelnen unter geringem Material 
einmal die seltenste Geburtsverletzung am Neugeborenen zur Beobachtung kommen 
kann, rechtfertigt ihre geeignete Zusammenfassung in einem kleinen Buch, wie es hier — 
nicht zu viel und nicht zu wenig — außerordentlich handlich vorliegt. Dabei ist die 
Einteilung des Stoffes insofern außerordentlich glücklich, als auch dem praktischen 
Arzte in jedem Falle das Nachschlagen leicht fallen wird. Die Verletzungen in der 
Schwangerschaft, durch Spontangeburt und durch geburtshilfliche Operationen sind 
gesondert abgehandelt, während Klinik mit Therapie und Prognose der Verletzungen 
sich andererseits nach Körperteilen und Organen geordnet finden. Den Schluß bildet 
eine kurze — sicherlich zu kurze — Betrachtung zur sozialen und forensischen Bedeutung 
der Geburtsverletzungen des Kindes. Denn wenn das Buch, wie eingangs Verf. andeutet, 
gerade im Sinne unserer neuen Zeit gedacht ist, so dürfte dieser Abschnitt nicht unwesent- 
lich sein. ,,Nur die harmonische und wohlorganisierte Zusammenarbeit der verschiedenen 
verantwortlichen Stellen kann hier Abhilfe oder wenigstens Besserung bringen‘ sagt 
Naujoks zum Schluß gelegentlich der kurzen Besprechung der sozialen Bedeutung 
der Geburtsverletzungen. Hier fehlt der Schluß — der Vorschlag zur Abhilfe! Er wäre 
sicherlich der: Lieber ein totes Kind mehr und das nächste gesund, als ein lebendiges 
bleibend-geburtsgeschädigtes. Ob hier noch größerer Konservativismus auf dem Wege, 
zu welchem wir uns ja sicherlich heute in der Geburtsleitung befinden, genügen wird, 
steht hier nicht zur Besprechung. Das Buch kann jedenfalls ärztlich-klinisch nur jedem 
irgendwie geburtshilflich Tätigen dringendst empfohlen werden. 
C. Clauberg (Königsbergi.P.). 


Hartmann, M., Allgemeine Biologie. Eine Einführung in die Lehre vom Leben. 
2. Aufl. 792 S., 660 Abb. u. 1 Tafel. Preis geh. 34,20 RM., geb. 36,— RM. Jena, 
G. Fischer, 1933. 

Auch die zweite Auflage dieses schönen Werkes wird allenthalben die verdiente 
Beachtung finden. Gegenüber der ersten Auflage ist die Anlage im ganzen nicht ver- 
ändert worden, doch ist der Inhalt entsprechend den inzwischen erfolgten Fortschritten 
ausgestaltet worden; einzelne Abschnitte wurden ganz neu geschrieben. Wenn auch 
gewisse Gebiete der Biologie absichtlich übergangen sind, so trägt das Buch den Titel 
einer ,,allgemeinen'' Biologie doch mit Recht, da die allgemein grundlegenden Elementar- 
funktionen der Organismen den wesentlichen Inhalt bilden. Nach der Schilderung der 
Zelle als des Grundelements des Lebens folgen die Abschnitte über Statik, Dynamik, 
Stoffwechsel, Formwechsel und Reizerscheinungen; die Schlußbetrachtungen bringen 
eine kurze, aber interessante Stellungnahme zum Leib-Seele-Problem, zu den erkenntnis- 
theoretischen Grundlagen der Biologie, dem Problem der Zweckmäßigkeit und zum 
Mechanismus-Vitalismus-Streit. Daß vor allem die Darstellung des Formwechsels einen 
breiten Raum einnimmt, ist nicht nur daraus verständlich, daB Verf. gerade zum Problem 
der Sexualität, das hier mitbehandelt wird, viel Eigenes zu sagen hat, sondern auch 
deswegen berechtigt, weil die Entwicklungsfunktion wohl diejenige Lebensäußerung ist, 
deren Untersuchung am tiefsten in das biologische Geschehen hineinführt. Wenn auch 
in erster Linie Befunde am tierischen Organismus die Grundlage der Darstellung bilden, 
so macht die immerhin eingehende Berücksichtigung des pflanzlichen Organismus das 
Buch um so wertvoller. Das vortrefflich ausgestattete, tatsachen- und gedankenschwere 
Buch ist eine Bereicherung jeder Bibliothek. Dürken. 


Hochrein, Der Koronarkreislauf. Physiologie, Pathologie, Therapie Mit 
54 Abbildungen. Berlin, J. Springer, 1932. 

Der einleitende anatomische Abschnitt befaßt sich mit der Anordnung und den 
Versorgungsgebieten der beiden Kranzarterien, mit der Verteilung der Venen und Lymph- 
gefäße. Diese Anordnung des Gefäßsystems wie die der Herznerven variiert nicht un- 
beträchtlich. 

Zusammen mit Keller hat Hochrein eine Methode geschaffen, welche am Hunde 
bei spontaner Atmung, ohne Eröffnung des Brustkorbs wie der Herzschlagadern an diesen 
den Druck zu messen gestattet, den Mechanismus der Koronararteriendurchströmung 
zu beobachten möglich macht. 

Auf diese Weise konnte Hochrein zu überaus wichtigen und wertvollen Ergeb- 
nissen gelangen, die in dem Abschnitt über die experimentelle ,,Koronarforschung"'' 
eingehend mitgeteilt werden, für den Physiologen wie für den Kliniker von gleich 
groDer Bedeutung sind. Ich führe hier an, daB nach Hochrein ,,die Art der Systole 
die DurchblutungsgróDe des Herzens bestimmt‘, mit „steigender Ventrikelleistung‘ 
wächst die Durchblutung des Herzmuskels. 
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Eine ungenügende Durchblutung des Herzmuskels wird durch Pulsbeschleunigung 
und Hyperventilation ausgeglichen, wird die Durchblutung zu stark, so schaffen Er- 
hóhung des Schlagvolumens und Pulsverlangsamung die Kompensation. 

Aus dem Abschnitt über die Pharmakologie der Kranzgefäße erwähne ich, daß das 
Abstrómen des Blutes aus den Kranzvenen durch Nikotin sehr erheblich verzógert wird. 

In dem besonders wichtigen Kapitel über die Erkrankungen des Koronarsystems 
geht Hochrein von der pathologischen Physiologie aus, daran schließen sich Betrach- 
tungen über die pathologische Anatomie an, wo auch die anámischen Herzinfarkte auf 
dem Boden von Kranzarterienkrämpfen eine besondere Berücksichtigung finden. 

Die Klinik der Koronarerkrankungen kann in dieser Besprechung auch nicht in 
Einzelheiten erörtert werden; sorgfältige Bearbeitung hat hier gefunden die Angina 
pectoris, das Asthma cardiale, die peroxysmale Tachykardie, von den ‚speziellen Koronar- 
erkrankungen‘ nenne ich die Sklerose und Lues der Kranzarterien, die sogenannten Myo- 
degeneratio cordis, die Thrombose der Koronararterien und ihre Folgen. Für die Differential- 
diagnose der Koronarerkrankungen bringt Hochrein (S. 173) eine übersichtliche Zu- 
sammenstellung, in welcher die Symptome, das Auftreten, die Art der Anfälle, das Ver- 
halten des Elektrokardiogramms für die Angina pectoris vasomotorica, A. p. vera, für 
den akuten Herzinfarkt wie für den dauernden KoronarverschluB genau angegeben 
werden. 

Das Schlußkapitel befaßt sich mit der Therapie der genannten Störungen. 

Das Buch Hochreins ist sehr anregend geschrieben und ist für den praktischen 
Arzt wie für den Physiologen und Pathologen von großer Bedeutung. 

Berblinger (Jena). 


Philipp, E., u. Schäfer, G., Metastasen und Rezidive im Knochen beim 
Genitalkarzinom der Frau und ihre Darstellung im Röntgenbild. Mit 
37 Abbildungen. Berlin, J. Springer, 1933. Preis geh. RM. 9,60. 

Die Schrift stützt sich nur auf eigene Beobachtungen von Philipp und Schäfer 
an Kranken der Universitäts-Frauenklinik Berlin. Wenn heute in den Frauenkliniken 
etwa !/, aller Krebskranken geheilt werden, so ist die Zahl der unheilbaren an Genital- 
krebs leidenden Frauen noch eine bedauerlich hohe und durch die Abhandlung soll ge- 
zeigt werden, daß das Uteruskarzinom keineswegs selten in das Skelett hinein metastasiert, 
und zwar oft erst nach langem Bestehen des Krebses. Der Inhalt des Buches umfaßt 
die Schwierigkeiten, welche bei der Diagnose von Krebsmetastasen im Knochen und von 
Krebsrezidiven dem Gynäkologen begegnen. Eine vorzügliche Darstellung haben die 
Ausbreitungsformen der Rezidive und Metastasen im Knochen gefunden, daran knüpfen 
sich Betrachtungen über die klinische Symptomatologie und über die Behandlung des 
Krebses. 

Röntgenologische Feststellungen und Obduktionsbefunde ergänzen sich in vor- 
züglicher Weise. Für den Frauenarzt ist das Buch zweifellos sehr wertvoll, auch dem 
pathologischen Anatomen bietet es viel. 

Philipp und Schäfer haben die Abhandlung ihrem Lehrer Geh.-Rat W. Stoeckel 
gewidmet. Berblinger (Jena). 


Krediet, G., Kastration intersexueller Säugetiere. Acta veterinaria Neerlandica, 
T. 1, Fasc. 1. Hrsg. von der Gesellschaft für Tierheilkunde in Utrecht. (Maat- 
schappij voor Diergeneeskunde te Utrecht.) Utrecht, Druckerei J. van Boekhoven, 
1933. 

Die Ergebnisse tiermedizinischer Untersuchungen, welche im Kónigreich der Nieder- 
lande, sowohl in Holland wie in den überseeischen Gebieten durchgeführt worden sind 
oder durchgeführt werden, sollen durch Herausgabe von Monographien auDerhalb der 
Landesgrenzen bekannt gemacht werden. Die Schriften erscheinen in deutscher, eng- 
lischer und franzósischer Sprache. Die Vertretung für die deutschen Ausgaben hat der 
Verlag von M. u. H. Schaper, Hannover 1 M. übernommen 

Krediet hat bei einer groBen Zahl intersexueller Ziegen und Schweine die Keim- 
drüsen auf beiden Seiten entfernt oder nur halbseitig, schließlich nahm er zunächst die 
Kastration auf der einen Seite vor, schloß daran nach Monaten die Abtragung der anderen 
Geschlechtsdrüse. Auf diese Weise sollte Einblick gewonnen werden in die Funktion 
der Gonaden bei Intersexen. Der experimentelle Hermaphroditismus kann dem ge- 
netischen oder zygotischen nicht gleichgestellt werden. 

Beim zygotischen Zwitter handelt es sich nach Goldschmidts Intersexualitäts- 
lehre um eine während der Entwicklung vor sich gehende Geschlechtsdrehung bei ur- 
sprünglich weiblichen Individuen. Hier ist das Soma abhängig von der besonderen 
Chromosomenkonstitution. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen von Krediet lassen sich in dieser Besprechung 
nicht genügend wiedergeben, ich muß auf die Arbeit selbst verweisen. Da man nichts 
darüber aussagen kann, wie sich der Geschlechtsapparat kastrierter intersexueller Säuge- 
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tiere vor dem Eingriff verhielt, so können dessen Folgen nur zusammen mit großen Be- 
obachtungsreihen von der Anatomie des Geschlechtsapparates genetisch-zwittriger 
Säugetiere beurteilt werden. 

Auch bei diesen untersteht der Genitalapparat dem Einfluß der Keimdrüsen. 
Beim intersexuellen Säugetiere (Ziege, Schwein) vermutet Krediet nicht eine Bildung 
von weiblichen und männlichen Keimdrüsenhormonen durch die Intersexengonade, 
sondern er glaubt, daß diese sozusagen ,,intersexuelle Hormone abscheide.'' 

Nimmt man bei einem „lateralen Hermaphroditen‘ den Eierstock weg, dann 
müßte der Uterus atrophieren; dies ist aber nicht der Fall, wenn der Testis auf der Gegen- 
seite belassen wird. Solange die Gonade vorhanden ist, erhält sich der zwittrige Zustand 
des Geschlechtsapparates; dieser atrophiert, wenn man die Keimdrüse abträgt, gleich- 
gültig, ob sich diese morphologisch als Eierstock oder als Hoden erweist. Bei vielen 
Intersexen sind nur Hoden nachweisbar, trotzdem hat der Geschlechtsapparat den 
zwittrigen Charakter. Aus diesen Feststellungen gelangt Krediet zu der oben genannten 
Ansicht. Im Anschluß an diese Besprechung sei darauf hingewiesen, daß die Bezeichnung 
männlicher Pseudohermaphroditismus aufgegeben ist, denn es handelt sich hier um 
weibliche Intersexe mit Umwandlung des Eierstocks zu einem Hoden. 

Berblinger (Jena). 


Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden, hrsg. von E. Abderhalden. 
Abt. VIII. Methoden der experimentellen morphologischen Forschung. Teil 1, Heft 11. 
Lief. 419. H. O. Neumann, Morphologische Untersuchungsmethoden der Eierstöcke. 
Mit 6 Abbildungen im Text. Preis geh. RM. 5,40. Berlin, Urban u. Schwarzenberg, 
1933. 

In vorbildlicher Weise hat H. O. Neumann-Marburg die morphologischen Unter- 
suchungsmethoden der Ovarien abgehandelt; er beschränkt sich nicht auf die Wieder- 
gabe der Technik, sondern überall sind die Fragen eingeflochten, für deren Bearbeitung 
die besonders geeigneten Methoden herausgehoben werden. 

Der Stoff ist gegliedert: 1. in die Keimdrüse zu embryonaler und fötaler Zeit, 2. zu 
spätembryonaler Zeit, bei Neugeborenen und Kindern, wobei sowohl die normale wie 
die pathologische Anatomie berücksichtigt werden. 

Sehr eingehend bearbeitet sind die Keimdrüsen der geschlechtsreifen Frau, die 
Ovarien nach der Geschlechtsreife. 

Die funktionelle Bedeutung der zyklischen Vorgänge im Follikelapparat wird 
von der histologischen wie biologischen Seite aus gleichmäßig erfaßt, ebenso die Be- 
ziehungen zwischen Eierstock und Adenohypophyse. 

Die große Erfahrung Neumanns und seine eigenen Forschungen auf dem ganzen 
Gebiete machen sich in der Darstellung vorteilhaft bemerkbar. Berblinger (Jena). 


Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden, herausgegeben von E. Abder- 
halden. Lief. 425. Abt. XII. Methoden zur Erforschung der Leistungen von ein- 
zelligen Lebewesen. Teil 2. Heft 3. W. Oelze, Leipzig. Methodik der Dunkelfeld- 
mikroskopie. Preis geh. RM. 3,60. Berlin, Urban u. Schwarzenberg, 1934. 

In der erschienenen Lieferung macht Oelze sehr genaue Angaben über das An- 
wendungsgebiet der Dunkelfeldmikroskopie. 

Die Darstellung ist so klar und umfassend, daß bei sorgfältigem Befolgen der an- 
gegebenen Methoden der Gebrauch des Auflichtkondensors, des Leuchtbildkondensors, 
des Siedentopfschen Wechselkondensors von jedem Arzt, der mit den Grundlagen der 
Mikroskopie vertraut ist, erlernt werden kann. Die erforderlichen Objektive, wie die 
notwendigen Lichtquellen sind beschrieben. 

Für den Arzt besonders wichtig ist der Abschnitt über die Syphilisdiagnose durch 
die Dunkelfeldmikroskopie. Berblinger (Jena). 


Bulletin der Schweizerischen Vereinigung für Krebsbekämpfung. Hrsg. unter 
Mitarbeit des Eidgenössischen Gesundheitsamtes. Jahrg. 1, Heft 1, September 1933. 
Bern, Hans Huber, 1933. 

Die wissenschaftlichen Arbeiten der Generalversammlungen der Schweizerischen 
Vereinigung für Krebsbekämpfung werden in mehreren Heften jährlich erscheinen, um so 
die Zusammenarbeit zwischen den Ortsgruppen zur Bekämpfung des Krebses zu zeigen. 
Das vorliegende erste Heft enthält eine Reihe wertvoller Aufsätze. Hunziker, Basel, 
bringt seinen am 25. 11. 32 in Basel gehaltenen öffentlichen Vortrag über Wissen, Glaube 
und Aberglaube in der Krebsfrage zum Abdruck. Auch für Basel gilt, daß in den letzten 
Jahren die Krebssterblichkeit höher war als die Tuberkulosesterblichkeit. Die Schweiz, 
Dänemark und Oesterreich sollen unter den europäischen Ländern die größte Krebs- 
sterblichkeit haben. Nach Beobachtungen in Amerika soll der Krebs bei der schwarzen 
Rasse seltener sein, häufiger bei Mischlingen aus schwarzen und weißen Rassen. 
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Die familiäre Krebsdisposition erkennt Hunziker an, ferner hält er Beziehungen 
zwischen Ernährung, Krebsdisposition und Krebsentstehung für ziemlich sicher. 

Von Vorträgen des rein wissenschaftlichen Teils sind zu nennen: Blumenthal, 
Die Organisation der Krebsbekämpfung; de Coulon, De l'influence de divers agents 
sur le terrain cancéreuse; Blumenthal, Die blastogenen Eigenschaften der Organe von 
Tumortieren. 

Ueber den Magenkrebs trugen Werthemann, Henschen, Stáhelin, Lüdin 
vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus, als Chirurgen, Internisten und Radio- 
logen, vor. | Berblinger (Jena). 


Heidermanns, Curt, Grundzüge der Tierphysiologie. Ein Leitfaden für Stu- 
dierende. 31 Textabbildungen. Jena, G. Fischer, 1933. Preis geb. RM. 14,—, geh. 
RM. 12,50. 

Das Buch ist in erster Linie wohl für den Zoologen bestimmt, es will die Grund- 
lagen der Tierphysiologie unter Hervorhebung der allgemein-physiologisch wichtigen 
Tatsachen darstellen. Aber auch der Mediziner wird vieles darin finden, was die Dar- 
stellungen der Lehrbücher der speziellen Physiologie ergänzt. In erster Linie Allgemein- 
und Vergleichend-Physiologisches. Die Lebensvorgänge sind nach der physikalisch- 
chemischen Seite, unter Berücksichtigung der neueren Forschungsergebnisse, besonders 
eingehend behandelt. Im vegetativen Teil werden die einzelnen anorganischen und 
organischen Bestandteile und die Rolle, die sie im Stoffwechsel spielen, einschließlich 
der Vitamine und Hormone, besprochen, wobei natürlich gewisse chemische Kenntnisse 
vorausgesetzt werden. An vergleichenden Tatsachen findet man vornehmlich in den 
Abschnitten über Ernáhrung, Atmung, Blut und Blutkreislauf, Exkretion, auch mor- 
phologisch Wichtiges. In gleicher Weise behandelt der 2. Teil die animalen Funktionen 
von allgemeinen und vergleichenden Gesichtspunkten aus, worunter manches, das in 
anderen Lehrbüchern weniger berücksichtigt ist, z. B. die Physiologie des Farbenwechsels, 
die Einwirkung des Lichtes auf die Organismen, die Geißel- und Cilienbewegung hervor- 
gehoben seien. In der Physiologie des Nervensystems und der Sinnesorgane ist ein um- 
fassender Ueberblick über die bei Evertebraten und Vertebraten herrschenden Ver- 
hältnisse gegeben. i 

Die Anordnung des Stoffes ist sehr übersichtlich und die Darstellung trotz der 
gebotenen Gedrängtheit leicht verständlich. Der Leser wird den Eindruck einer reif- 
lich durchdachten und gleichmäßig durchgeführten Zusammenfassung gewinnen. Die 
Abbildungen mußten auf das Notwendigste beschränkt werden. An Literaturangaben 
findet sich nur am Schluß ein Verzeichnis der einschlägigen zusammenfassenden Schriften. 
Das vom Verlag sehr gut ausgestattete Buch ist weiteren Kreisen zu empfehlen, in denen 
eine übersichtliche kurze Darstellung der allgemeinen Tierphysiologie nach neuzeit- 
lichen Gesichtspunkten erwünscht ist. [Aus Anat, Anz. Noll.) 


Sitzungsbericht 
der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 30. Oktober 1933 


1. Herr Moszkowicz, Zwittriges Neugeborenes mit vielfachen Miß- 
bildungen. (Erscheint ausführlich anderenorts.) Vortr. versucht, durch entwicklungs- 
geschichtliche Analyse der einzelnen Mißbildungen ihre Entstehungszeit und damit 
den Zeitpunkt des ,,Geschlechtsumschlages'", der zum Hermaphroditismus führte, zu 
ermitteln. 

Diskussion: 

Herr Maresch erwähnt folgende Beobachtung: Frau in mittleren Jahren; an 
Stelle der Gebärmutter nur eine dünne, solide Muskelplatte, Eileiter und Eierstöcke 
von gewöhnlichem Aussehen. Anatomisch sprach nichts für Ovotestis, histologisch 
wurden die Keimdrüsen allerdings nicht untersucht. Wenn es sich tatsächlich um Eier- 
stócke gehandelt hat, müßte man aus der Beobachtung folgern, daß es eine Rückbildung 
oder Unterentwicklung der Gebärmutter auch ohne ,,Geschlechtsumschlag'' geben kann. 


Herr Pernkopf: Bei Annahme eines Geschlechtsumschlages zu einer bestimmten 
Zeit bliebe der Umstand auffällig, daß die Müllerschen Gänge, welche bis zu diesem 
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Zeitpunkt eine gewisse Entwicklungsstufe erreicht haben müßten, in der Folge voll- 
ständig sich zurückgebildet hätten. 
Herr Moszkowicz (Schlußwort). 


2. Herr W. Gohs, Experimentell bei Hühnern erzeugte Hühnerleukose, 
erythrämieähnliche Erkrankungen, schwere Anämie und Osteodystrophia 
fibrosa mit Tumoren und Zysten. (Erscheint ausführlich in Frankf. Z. Path. 1934.) 

Gesunde Hühner wurden mit röntgenbestrahltem, in 50proz. Glyzerin aufbewahrtem 
Knochenmark, Knochen und ossifizierendem Knorpel junger gesunder Hühner und 
älterer Hühnerembryonen wiederholt intramuskulär gespritzt. Junge wachsende Hühner 
erkrankten in 100 9$, erwachsene Hühner in 80 % an Osteodystrophia fibrosa (O. f.) 
mit riesenzellensarkomähnlichen Veränderungen und Zysten. An schweren Blutkrank- 
heiten (Hühnerleukose, erythrämieähnlichen Erkrankungen, schwerer Anämie) er- 
krankten 25 %. 

Verwendet wurden 60 Hühner in 7 Versuchsreihen. Junge Tiere erkrankten rascher 
und schwerer als erwachsene. Durch Einverleibung nicht röntgenbestrahlten Knochens 
bzw. Knochenmarkes erkrankter Hühner ließen sich die genannten krankhaften Zu- 
stände übertragen. Auch das bloße Zusammenleben mit kranken Hühnern führte zur 
Uebertragung der O.f., nicht jedoch der schweren Blutkrankheiten (1 Versuch) In 
allen Fällen schwerer O. f. waren die Epithelkórperchen, zum Teil auch die Schilddrüse 
vergrößert. Es liegt nahe, anzunehmen, daß die Krankheitsübertragung durch Stoffe 
zustande kam, welche aus dem einverleibten Materiale stammten und im Kot bzw. Harn 
ausgeschieden wurden. 

Der leitende Gedanke der Versuche war, daß aus tierischen Zellen durch bestimmte 
schädliche Wirkungen (Röntgenbestrahlung) unter bestimmten konstitutionellen Vor- 
aussetzungen eigenartige Zerfallsstoffe, nach Art des bakteriophagen Lysins, entstehen 
dürften, welche die fermentative Tätigkeit entsprechender Zellen ändern bzw. krank- 
haft steigern und sowohl erhöhte Zellvermehrung wie auch erhöhten Zelluntergang zur 
Folge haben könnten. Dabei dürften immer wieder die gleichen, die Uebertragbarkeit 
bedingenden Zerfallsstoffe entstehen. 

Das Ergebnis der Versuche scheint nach Ansicht des Vortragenden diesen Ge- 
dankengang zu stützen. 


Sitzung vom 27. November 1933 


Herr H. Kutschera-Aichbergen, Ueber die Ursachen des Versagens der 
Nierentätigkeit. (Erscheint ausführlich in Z. klin. Med. 1934.) Dr. F. Feyrter. 


Mitteilung 


Siebente Tagung der Deutschen Gesellschaft für Kreislaufforschung am 
16. und 17. April 1934 in Bad Kissingen. 


Allgemeine Tagesordnung: Sonntag, den 15. April 1934, ab 20 Uhr zwangloser 
BegrüBungsabend mit kaltem Büfett im Hotel Wittelsbacher Hof. Montag, den 16. April 
1934 (Regentenbau, kleiner Kursaal) 9 Uhr: 1. Sitzung. Theoretisches Hauptreferat 
und Vorträge. 15 Uhr: 2. Sitzung. Fortsetzung der Vorträge. Dienstag, den 17. April 
1934 (Regentenbau, kleiner Kursaal) 89 Uhr: Geschäftssitzung der Gesellschaft. (Haupt- 
punkte: Aenderung der Satzungen und Wahl des Vorsitzenden.) 9 Uhr: 3. Sitzung. 
Klinisches Hauptreferat und Vorträge. 16 Uhr: 4. Sitzung. Fortsetzung der Vorträge. 
Unterkunft besorgt der Kurverein Bad Kissingen. 

Referate und Vorträge. I. Hauptthema: Thrombose und Embolie. A. Theo- 
retisches Hauptreferat: Geheimrat Prof. Dr. L. Aschoff-Freiburg; anschließend Vor- 
träge. — B. Klinisches Hauptreferat Professor Dr. P. Morawitz-Leipzig und Professor 
Dr. L. Nürnberger-Halle, anschließend Vorträge. II. Sonstige Vorträge. 


Berichtigung 


Im 59. Bande Seite 140 ist der Name „Com mocki'' falsch wiedergegeben worden.. 
Es muß heißen ,,Komocki' (siehe auch Jahresregister 1934, Bd. 59. 
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Die 27. Zusammenkunft der Gesellschaft 
findet statt vom 22. bis 25. Mai 1934 in Ráumen des Pathologischen 
Instituts und der Chirurgischen Klinik zu Rostock. 


Tagesordnung 
Dienstag, den 22. Mai 1934 


16 Uhr: Vorstandssitzung im pathol. Institut. 


19 Uhr: 1. Gescháftssitzung im Hörsaal der chirurgischen Klinik zur Beratung 
der neuen Satzung. 


ab 20 Uhr: Begrüßungsabend im Rostocker Ratskeller. 


Mittwoch, den 23. Mai 1934 
ab 9 Uhr: 1. Wissenschaftliche Sitzung. 
Eröffnungs- und Begrüßungsansprachen. 
Herr Henschen-Stockholm: Referat über Gliome. 


1. Herr Brandt-Riga: Vorweisung von 5 mehrfachen Großhirngliomen. 
2. Herr Schmincke-Heidelberg: Zur Pathologie des Glioms. 


3. Herr W. Müller-Berlin: Weitere Untersuchungen über die Entdifferenzierung 
von Gliomen nach operativem Eingriff. 


4. Herr Heijl-Stockholm: Zur Frage von den Pseudogliomen. 


5. Herr Ostertag-Berlin: Neue Gesichtspunkte für die Einteilung der Blastome 
des Nervensystems. 


6. Herr Heine-Hamburg: Fall von generalisierter Xanthomatose (Schüller- 
Christiansche Krankheit). 


7. Herr Hamdi-Istambul: Xanthosarkome. 
8. Herr Henke-Breslau: Zur Frage des Riesenzellensarkoms. 


9. Herr Mühlmann-Baku: Weitere Untersuchungen über die Beziehungen des 
vegetativen Nervensystems zur Krebsbildung. 


10. Herr Gräff-Hamburg: Ueber das primäre Karzinom der Rachentonsille. 


ll. Herr Bergstrand-Stockholm: Ueber die Natur der virilisierenden Ovarial- 
tumoren. 


12. Herr Wahlgren-Stockholm: Durch Ultraviolettbestrahlung erzeugte maligne 
Neubildungen bei weißen Mäusen. 


13. Herr Domagk-Wuppertal-Elberfeld: Neuere Beobachtungen an Trans- 
plantationstumoren. 


14. Herr Pentimalli-Florenz: Hämoglobininfektiosität von Hühnersarkom. 
15. Herr Quensel-Upsala: Ueber Mastzellen in der Wand des Verdauungskanals. 
16. Herr Schaetz-Berlin: Die basophilen Mesenchymzellen des Herzens. 


Donnerstag, den 24. Mai 
ab 8%, Uhr: 2. Gescháftssitzung. Tagesordnung: Neuwahlen u. a. 


2. Wissenschaftliche Sitzung. l 

17. Herr Fahr-Hamburg: Vergleichende Untersuchungen an den Gefäßen der 
Nieren und Nierenkapsel. (Ein Beitrag zum Blutdruckproblem.) 

18. Herr Schürmann-Berlin: Experimentelle Beiträge zur Gefäßpathologie. 


19. Herr Remesow-Leningrad: Kolloidchemischer Zustand des Cholesterins 
und die Bedeutung desselben für Pathologie. 
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20. 


21. 


22. 
23. 


24. 
25. 


26. 


27. 
28. 
29. 


30. 


31. 
32. 


Herr Rößle-Berlin: Ueber wenig beachtete Entzündungsformen der Par- 
enchyme. 


Herr Klinge-Münster: Ueber Gelenksteife im Hyperergie- Versuch (experi- 
mentelle Arthritis ankylopoetica). 


Herr v. Albertini-Zürich: Ueber experimentelle Endokarditis. 


Herr Bóhmig-Rostock: Morphologische Allgemeinreaktionen auf Strepto- 
kokken bei verschiedener Immunitätslage. 


Herr Heinlein-Kóln: Retikuloendothel und Fibrinogenbildung. 


Herr Sjóvall-Lund: Die histologische Bedeutung der Veränderungen im 
Zentralnervensystem bei der amaurotischen Idiotie. 


Herr Staemmler-Chemnitz: Untersuchungen über überzählige Hoden- 
anlagen in der Bauchhóhle. 


Herr Friboese-Berlin-Spandau: Innere Sekretion und Pellagra. 
Herr Büchner-Berlin: Die Nebenniere bei Hypertonie. 


Herr Willer-Würzburg: Die Funktion der Schilddrüse und Struma im 
histologischen Bilde, insbesondere bei Hyperthyreosen und unter dem Einfluß 
von Jodgaben. 


Herr Hammer-Greifswald: Ueber die sogenannten ,,Proliferationsknospen'* 
in Strumen. 


Herr Hamperl-Wien: Peptische Oesophagitis. 
Herr Feyrter-Wien: Ueber Wucherungen der Brunnerschen Drüsen. 


33a. Herr Schopper-Gießen: Vergleichende Untersuchungen von Thymus- und 


Milzgewebe in der Kultur (mit kurzer Filmdemonstration). 


33b. Herr Herzog-Gießen: Skelettmuskelanlagen im Explantat (mit Film- 


demonstration). 


Freitag, den 25. Mai 
ab 9 Uhr: 3. Wissenschaftliche Sitzung. 


34. 


35. 
36. 
37. 


38. 


39. 
40. 


41. 
42. 


43. 


44. 
45. 


46. 
47. 


Herr Schultz-Kiel: Der Eisengehalt der Rattenmilchdrüse und seine Ab- 
hängigkeit von hormonalen Einflüssen. 


Herr Sven Wall-Stockholm: Die Diplokokkeneuterentzündung der Kuh. 
Herr Nauck-Hamburg: Untersuchungen über Affenmalaria. l 


Herr Schleussing-Düsseldorf: Ueber eine tuberkulöse Masseninfektion 
innerhalb des Tierbestandes eines Zoologischen Gartens. 


Herr Letterer-Würzburg: Beobachtungen an in die Bauchhöhle auto- 
implantierten Leberstücken. 

Herr Leupold-Köln: Organschädigung durch organeigene Abbaustoffe. 
Herr Siegmund-Stuttgart: Die Entstehungsbedingungen der silikotischen 
Schwielen. 

Herr Giese-Freiburg: Experimentelle Untersuchungen zur Staublungenfrage. 


Frl. Schmidtmann-Stuttgart-Cannstatt: Experimentelle Untersuchungen 
über die Wirkungen der Autoabgase. 


Herr Büngeler-Danzig: Ueber die Bedeutung der im Körper gebildeten 
aromatischen Substanzen für das Blut und die blutbildenden Gewebe. 


Herr Ehrich-Rostock: Die Entstehung der Leukozyten. 


Herr Nordmann-Hannover: Der Flüssigkeitswechsel bei Kreislaufstörungen 
mit Lumineszenz an der Strombahn des lebenden Säugetieres beobachtet. 


Herr Krauspe-Leipzig: Flüssigkeitswechsel im lymphatischen Gewebe. 


Herr Gruber-Göttingen: Vorweisungen zur Frage der Entstehung einiger 
Mißbildungen (Anenzephalie, Spina bifida, Hemizephalie, Arhinenzephalie). 


Donnerstag, den 24. Mai, findet um 20 Uhr ein gemeinsames Abendessen in Warne- 
münde statt. 


Teilnehmer an der Tagung wollen ungesäumt ihre Anschrift und die Zahl ihrer Begleit- 
personen an Herrn Prof. Dr. Walter Fischer in Rostock (Mecklenburg), Patho- 
logisches Institut, melden! 


I. A. Georg B. Gruber, 
Schriftführer 
der Deutschen Pathol. Gesellschaft. 
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Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 


Ueber ein Kystoma papilliferum am Halse 
Von Dr. Max Fossel 


(Aus dem pathologisch-anatomischen Institut der Universität Graz. 
, Vorstand: Prof. Dr. H. Beitzke) 


Im August dieses Jahres wurde uns von der 2. Chirurgischen Abteilung 
des hiesigen Krankenhauses eine Zyste vom Halse zur histologischen Begut- 
achtung eingesandt, die gelegentlich einer Strumektomie mitreseziert worden war. 


Die betreffende Patientin, 38 Jahre alt, bemerkte vor ungefähr 6 Jahren (Geburt 
des 2. Kindes) eine leichte Vergrößerung ihrer Schilddrüse. Anfangs hatte sie keine 
Beschwerden, später kamen leichte Atemnot bei größeren Anstrengungen, auch Herz- 
klopfen, Angstzustände und manchmal momentane Heiserkeit hinzu. In der Mitte des 
Halses vor der Trachea war ein faustgroßer derber Tumor mit glatter Oberfläche zu 
tasten. Rechts oben von ihm, am vorderen Rande des Musc. sternocleidomastoideus, 
unterhalb des Kieferwinkels ein etwas kleinerer, leicht höckeriger Tumor. Beide Knoten 
waren gut verschieblich und bewegten sich beim Schlucken gemeinsam nach aufwärts. 

Bei der Operation (Prof. Streißler) war die Trachea unverändert, der rechte 
Schilddrüsenlappen apfelgroB und von großen Kolloidknoten durchsetzt, der Isthmus 
eng und der linke Lappen wenig verändert. Beide Lappen wurden reseziert. Lateral 
rechts oben vom rechten Schilddrüsenlappen lag eine polyzystische Geschwulst, die mit 
der Umgebung bindegewebig verwachsen war und von der der Chirurg den Eindruck 
hatte, daß sie von der Schilddrüse vollständig unabhängig sei. 

Die Schilddrüse wurde leider nicht mit eingesandt. Sie soll makroskopisch lediglich 
das Bild eines gewöhnlichen Knotenkropfes geboten haben. Die eingesandte Zyste ist 
ganseeigroB und von unregelmäßig höckeriger Oberfläche. Am Schnitt besteht sie aus 
mehreren haselnußkern- bis kleinwalnußgroßen Zysten, die mit klarem gelblich bis 
grünlich gefärbtem, dünnflüssigem Inhalt gefüllt sind. In einzelnen ragen von der Wand 
her baumartig verästelte Gebilde ins Lumen. Daneben einzelne erbs- bis haselnußgroße 
derbe Knoten, die am Schnitt schon mit freiem Auge einen papillären Bau erkennen 
lassen. 

Histologisch werden die einzelnen Knoten und Zysten durch derbes kernarmes 
Bindegewebe verbunden, in dem stellenweise Kalkkörner, an anderen Stellen Streifen 
und große Nester von lymphatischem Gewebe mit deutlich ausgebildeten Knótchen 
und Keimzentren eingelagert sind. Die Zysten werden teils von einer einfachen Lage 
flacher Zellen mit großen platten Kernen, teils von ein- bis mehrschichtigen, kubischen 
Zellen ausgekleidet. Sie sind gefüllt mit einer Masse, die sich mit den gewöhnlichen 
Färbemethoden wie Schilddrüsenkolloid verhält (Gelbbraunfärbung mit van Gieson, 
Schleimfärbung mit Muzikarmin und polychromem Methylenblau negativ) Von der 
Wand her ragen verzweigte, zottige Gebilde ins Lumen, die sámtlich von einer mehrfachen 
Lage kubischer Zellen überzogen sind. Sie bestehen aus einem teilweise stark auf- 
gequollenen, bindegewebigen Stroma, in dem neben den zentral gelegenen Gefäßen, 
kleine, von einer einfachen Lage kubischer Zellen ausgekleidete Follikel und stellenweise 
auch Haufen von großen, runden, scharf konturierten Zellen eingelagert sind. Die Follikel 
sind mit derselben, sich mit van Gieson gelbbräunlich färbenden kolloidähnlichen Masse 
gefüllt, wie die großen Zysten. Die großen Zellen (Schaumzellen) zeigen kleine, dunkel 
farbbare punktfórmige Kerne und ein blasses schaumförmiges Protoplasma, in dem sich 
mit scharlachrot reichliche, zum Teil doppelbrechende Lipoide nachweisen lassen. Auch 
in den Epithelien der Zotten sind stellenweise massenhaft kleine, rot fárbbare Trópfchen 
vorhanden. In einzelnen Zotten lösen sich die Schaumzellen auf, die Zellgrenzen 
sind verwaschen, die Kerne noch eine Zeitlang sichtbar, und schließlich bleibt an Stelle 
des Stromas nur mehr eine feinschollige, blaB farbbare Masse übrig. Lymphatisches 
Gewebe ist im Zottenstroma gelegentlich vorhanden, doch sind Keimzentren hier nicht 
ausgebildet. 

Die makroskopisch als erbsgroße Knoten erkennbaren Gebilde erweisen sich histo- 
logisch ebenfalls als Zysten, nur mit dem Unterschiede, daß hier das ganze Lumen von 
verzweigten Zotten ausgefüllt ist. Dem Bau nach unterscheiden sie sich nicht von den 
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eben beschriebenen. Der Zwischenraum zwischen den Zotten wird auch hier von einer 
kolloidähnlichen Masse ausgefüllt, in der stellenweise reichlich abgeschilferte Epithelien 
eingelagert sind. Außen ist das ganze Gebilde umgeben von einer schmalen, binde- 
gewebigen Kapsel, die unmittelbar in Binde- und Fettgewebe übergeht. 


Die Deutung des Gebildes läßt sich nur auf entwicklungsgeschichtlicher 
Grundlage finden. Infolgedessen soll hier kurz noch einmal die Entwicklungs- 
geschichte der Schlundtaschen und der daraus entstehenden Organe be- 
sprochen werden. 


Beim menschlichen Embryo kommt es, wie heute allgemein angenommen wird, 
zur Ausbildung von 5 Taschen des entodermalen Schlundes, denen vom Ektoderm 
Kiemenfurchen entgegentreten, ohne daß es zu einer Vereinigung kommt. Aus der 
II. Schlundtasche wird der Mittelohrraum und die Ohrtrompete gebildet, aus der II., der 
sogenannten Tonsillarbucht, die Tonsilla palatina, indem anfangs solide, später 
durch Degeneration der zentralen Zellen hohl werdende Zellsprossen in das umgebende 
Bindegewebe einwachsen. Um sie herum kommt es dann zur Ausbildung von lymphoidem 
Gewebe. Teile der Sprossen sollen sich gelegentlich loslösen, aber dann zugrunde gehen 
(Keibel-Mall). Die III. bis V. Schlundtasche wird beim Menschen schon frühzeitig 
rückgebildet: sie sind aber insofern von Bedeutung, als von ihnen eine Reihe von endo- 
krinen Drüsen gebildet werden. Und zwar entsteht an jeder dieser Taschen sowohl 
eine Thymus- als eine Epithelkörperchenanlage und von der V. Tasche außerdem noch 
die Anlage des post- oder ultimobronchialen Körpers. So sprach Prenant von einer 
Homodynamie der III. und IV. Schlundtasche, ein Begriff, der dann später durch Getzowa 
auch auf die V. Schlundtasche ausgedehnt wurde. Im Laufe der weiteren Entwicklung 
bleiben normalerweise nur die Thymusanlage der III. Tasche und die Epithelkórperchen 
der III. und IV. Tasche bestehen. Die Thymusdrüse wandert nach abwárts und nimmt 
die Epithelkórperchen III ein Stück weit mit, so daß sie schließlich am tiefsten zu liegen 
kommen. Höher oben liegen dann die Epithelkörperchen IV, noch weiter kranial (nach 
Getzowa) die Gebilde der V. Schlundtasche, der ultimobronchiale Kórper, von dem 
beim Menschen nur selten Reste erhalten bleiben. Nach anderen Autoren (Erdheim, 
Schilder, Hammar) soll aus dem ultimobronchialen Körper, auch laterale Schilddrüsen- 
anlage genannt, Schilddrüsengewebe gebildet werden, das mit der medialen Anlage 
verschmilzt. Die verbreitetste Ansicht ist aber heute, daB die Schilddrüse nur aus der 
medialen Anlage hervorgeht (Maurer, Getzowa). Von der vorderen Schlundwand 
wächst in der medialen Linie ein Epithelsproß kaudalwärts, von dem dann später die 
zwei Lappen der Schilddrüse gebildet werden. Die kraniale Partie des Epithelsprosses, 
der Ductus thyreoglossus, verliert später sein Lumen und wird zu einem bindegewebigen 
Strang. 


Im Verlaufe dieser Entwicklung kommt es leicht zu Störungen. Man 
findet überzählige Organe ausgebildet meist durch mangelhafte Rückbildung 
oder Spaltung einer rudimentären Anlage; es können durch teilweises oder 
vollständiges Offenbleiben einzelner Teile der Schlundtaschen, Kiemenfurchen 
oder des Ductus thyreoglossus Fisteln und Zysten entstehen; schließlich kann 
es zu Zystenbildung in den einzelnen branchiogenen Organen kommen. Für 
unseren Fall kommen nur lateral gelegene Zysten in Betracht, infolgedessen 
scheiden die des Ductus thyreoglossus von vornherein aus. Nach Hammar, 
Nylander und anderen sind die Mehrzahl der lateralen Halszysten auf Reste 
der II. Schlundtasche bezüglich der II. Kiemenfurche zurückzuführen. Ein Teil 
der Zysten soll auch durch mangelhaften Verschluß des Ductus thymopharyngeus 
und aus dem ultimobranchialen Körper entstehen. Wenglowski dagegen 
möchte die meisten Zysten auf Störungen der Thymusanlage (Ductus thymo- 
pharyngeus) zurückführen. Letzterer stützt seine Ansicht neben anderem auf 
das Vorkommen von Hassalschen Körperchen in der Wand der Zysten und das 
Vorkommen von lymphoidem Gewebe. Hassalsche Körperchen konnten in 
unserem Falle nicht gefunden werden, und das lymphoide Gewebe ist hier so 
deutlich in Form von Lymphknötchen mit Keimzentren angeordnet, daß man 
wohl mit Bestimmtheit einen Zusammenhang mit der Thymusanlage ablehnen 
kann. 

Auch Fehlbildungen in der Anlage der II. Kiemen- und Schlundtasche 
kommen hier nicht in Betracht, weil bis jetzt Bildung von schilddrüsenähnlichen 
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Follikeln in Abkómmlingen der II. Tasche beim Menschen unbekannt sind. Diese 
sind nur denkbar bei Abkómmlingen der III.—V. Schlundtasche, dem ultimo- 
branchialen Kórper, der Thymus und den Epithelkórperchen. Reste des ultimo- 
branchialen Körpers können nach Getzowa in allen Lebensaltern angetroffen 
werden. Am häufigsten findet man sie bei Athyreosis, wo sie fast regelmäßig 
zu sehen sind, und bei atrophischen Schilddrüsen von Kretinen und Idioten. 
Doch sind auch bei gut ausgebildeter Thyreoidea Fälle von persistierendem 
ultimobranchialem Körper beschrieben (Herrmann und Verdun, Grosser, 
Getzowa). Meist sind sie in den Seitenlappen der Schilddrüse eingelagert, 
doch können sie auch außerhalb der Schilddrüse liegen. Sie stehen dann oft 
in Zusammenhang mit dem oberen Epithelkörperchen oder einem Thymus- 
metamer. Histologisch besteht der ultimo- oder postbranchiale Körper aus 
soliden Zellhaufen, Bläschen und einem Ductus postbranchialis, der im späteren 
Lebensalter immer zystisch erweitert ist. Die Bläschen können bei Säugetieren 
und beim Menschen auch Kolloid enthalten (Wegelin). 

In den Epithelkörperchen vom Menschen nach dem 20.—30. Lebensjahr 
sind kolloidgefüllte, schilddrüsenähnliche Follikel beinahe regelmäßig anzu- 
treffen (Erdheim, Getzowa, Herxheimer). Diese können durch Sekret- 
stauung zu großen Zysten werden, die dann ebenfalls meist von einem kolloiden 
Inhalt erfüllt sind. Doch sind in ihrer Umgebung immer noch Reste von Epi- 
thelkörperchengewebe nachzuweisen, was in unserem Fall ebensowenig gelang 
wie für Thymusgewebe. Außer man würde die großen fetthaltigen Schaum- 
zellen, die im Stroma der Zotten eingelagert sind, mit den Epithelkörperchen 
in Zusammenhang bringen; denn dort sind aueh große Zellen beschrieben, in 
denen feintropfiges Fett vorkommt. Doch gleichen die Zellen in unserem 
Falle mit ihrem reichlichen Lipoid vielmehr den Fettkörnchenzellen, wie man 
sie zum Beispiel bei Hirnerweichungen finden kann, was für ihre mesenchymale 
Herkunft sprechen würde. 

Damit bleiben für die Erklärung unseres Falles entweder eine Zystenbildung 
in einer seitlich gelagerten Nebenschilddrüse oder in Resten der V. Schlund- 
tasche, dem ultimobranchialen Körper, übrig. Darauf soll an Hand der ein- 
schlägigen Fälle aus der Literatur näher eingegangen werden. 


Es ist auffallend, daßich keinen analogen Fallin der mir zu Verfügung stehenden 
Literatur finden konnte. Das Bild eines gutartigen papillären Kystoms mit Lymph- 
knötchen in der Wand und kolloidgefüllten Follikeln ohne Zusammenhang mit der 
Schilddrüse ist nicht zu finden. Papillome mit reichlichem lymphatischen Gewebe allein 
beschreiben Albrecht und Arzt, Neumeister, Sternberg, Glaß. In diesen Fällen 
ist das lymphatische Gewebe sowohl in den bindegewebigen Septen als auch im Stroma 
der Zotten ausgebildet, so daß die Autoren Versprengung von Epithelkeimen in Lymph- 
drüsen annehmen, die sich später zu einem papillären Kystom entwickelt haben. Auch 
in den Speicheldrüsen sind papilläre Adenozystome beschrieben worden (Lang). Die 
Hohlräume sind mit Schleim gefüllt, die Wand und die Papillen sind mit Zylinder- 
epithelien und Becherzellen bekleidet. 

Die Mehrzahl der papillären Geschwülste steht mit der Schilddrüse in Zusammen- 
hang. Wegelin bringt im Handbuch von Henke-Lubarsch eine Zusammenstellung 
von 31 Fällen, teils aus der Literatur, teils aus eigener Beobachtung. Von diesen sind 
die meisten bösartig und oft in ihrer Form nicht ganz rein ausgebildet, indem nämlich 
neben dem gewöhnlichen Bild einer malignen Struma papillomatöse Anteile mit in- 
filtrierendem Wachstum zu sehen sind. Meist sind sie in einem der Seitenlappen gelegen, 
nur wenige liegen median und dürften ihren Ursprung vom Isthmus nehmen. Ihrem 
Bau nach kann man solide und zystische Formen unterscheiden, doch besteht zwischen 
beiden, wie Züllig dargetan hat, kein prinzipieller Unterschied. Letztere treten meist 
mehrkammerig auf, auch in Verbindung mit einzelnen soliden Anteilen. Die Wand ist 
meist dünn und mit dem umgebenden Gewebe fest verwachsen. Ins Innere ragen von 
der Wand her Zotten, ähnlich wie bei Ovarialkystomen. Ueberzogen sind die Zotten 
von einem einschichtigen kubischen bis abgeplatteten Epithel. Der Hohlraum ist ge- 
füllt mit einer gelblich bis bräunlich gefärbten, serösen oder leicht fadenziehenden Flüssig- 
keit. Verwachsen die Papillen an ihren Enden, so entstehen in der Tiefe Bläschen oder 
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schlauchförmige Lumina (Wegelin), in denen sich ein Sekret aufstapeln kann, das sich 
von gewöhnlichem Schilddrüsenkolloid nicht unterscheiden laßt). Auch lymphatisches 
Gewebe mit Knótchen beschreibt Langhans in malignen Schilddrüsenpapillomen. 


Vereinzelt wurden Papillome erwáhnt, die mit der Schilddrüse nicht in Zusammen- 
hang standen, so von HinterstoiBer, Kapsamer, Jores. Auch in diesen Fällen 
handelt es sich um eine polyzystische Geschwulst mit papillomatósen Anteilen, die von 
einschichtigem, kubischem Epithel überzogen sind: im Stroma reichlich schilddrüsen- 
ähnliche Follikel, lymphatisches Gewebe wird nicht erwähnt. Auf Grund dieses Befundes 
nehmen die Autoren eine Entstehung aus einer Nebenschilddrüse an. Gegen diese Auf- 
fassung wenden sich Wegelin und Langhans mit der Begründung, daß man in den 
Geschwülsten noch normales Schilddrüsengewebe unabhängig von der Hauptdrüse 
antreffen müßte. Dieser Grund ist nicht stichhaltig, da ja die ganze N ebenschilddrüse 
von der Geschwulst eingenommen sein kann und im Stroma noch reichlich kolloid- 
gefüllte Follikel zu sehen sind. 


Nebenschilddrüsen können in der ganzen Hals- und oberen Brustregion angetroffen 
werden. Sie entstehen entweder im Verlauf des Ductus thyreoglossus, also in der Median- 
linie, oder aber durch Abschnürung von den Schilddrüsenlappen. Diese muß nicht immer 
vollkommen sein, sondern es kann noch ein bindegewebiger Strang als Verbindung mit 
der Hauptdrüse bestehen bleiben. Daß sich aus Schilddrüsengewebe Papillome ent- 
wickeln können, ist nach Wegelin für einzelne Fälle bestimmt anzunehmen. Auch 
Zehbe, Wölfer, Verebely vertreten diese Ansicht; nur lassen sie die Möglichkeit 
offen, daß fötales Schilddrüsengewebe daran beteiligt sein kann. 


Eine sichere Entscheidung zu treffen ist in unserem Falle nicht möglich. 
Das Wahrscheinlichere ist, meiner Ansicht nach, aber doch eine Entstehung 
aus einer Nebenschilddrüse. Dafür sprechen die ähnlichen Fälle in der Schild- 
drüse aus der Literatur und die Reste von Schilddrüsenfollikeln im binde- 
gewebigen Stroma. 
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1) Eine Erklärung, die für unseren Fall nicht zutreffen dürfte, da die Follikel 
vollständig isoliert im bindegewebigen Stroma liegen. Sie sind wohl als Reste von Schild- 
drüsengewebe aufzufassen. 
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Nachdruck verboten 


Ein einfaches Instrument für die Wirbelsäule 
Von Folke Henschen, Stockholm. 
Mit 2 Abbildungen im Text 


Seit vielen Jahren benutze ich bei der Untersuchung der Wirbelsäule 
einen großen, leicht gebogenen Meißel, dessen Vorteile ich auf Aufforderung 
deutscher Kollegen hier kurz erwähnen will. 
Der 25 cm lange Meißel hat eine Schneide  ' 
von 8 em, einen kräftigen achteckigen Griff 
und einen platten Kopf. Sehr wichtig ist 
die schwache, gleichmäßige Biegung des In- 
struments. Zum Meißel gehört ein kräf- 
tiger, schwerer Hammer aus hartem Holz 
oder Hartgummi. 

Die Untersuchung der Wirbelsäule mit 
diesem Meißel geht außerordentlich leicht 
und schnell. Man beginnt bei L. V. Wenn 
die Schneide aus gutem Stahl und richtig 
geschliffen ist, gelingt es meistens nach Be- | 
lieben sehr dünne oder ganz dicke Schnitte 
von größeren Teilen der Wirbelsäule an- 
zufertigen; die Schnittflächen zeichnen sich 
durch ihre Ebenheit, Reinheit und das 
Fehlen von sonst auftretenden Säge- 
spänen aus. In der Weise kann man 
die ganze Wirbelsäule (jedoch weniger | 
gut die Halswirbel) in dünne Schnitte zer- | 
legen. 

Auch für die Herausnahme des Rücken- 
marks von vorn ist der Meißel sehr brauch- 
bar; bei einiger Vorsicht braucht man nicht 
das Rückenmark zu lädieren. l, 

Der Meißel hat sich also bei der Unter- Abb. 1. Abb. 2. 
suchung der meisten Veränderungen der 1/, der natürlichen Größe. 
Wirbel und Zwischenscheiben sowie bei 
der Herausnahme des Rückenmarks gut bewährt. Seine Vorteile sind: 

1. größte Einfachheit und Schnelligkeit, 
2. schöne, saubere Schnittflächen, 
3. Herausnahme des Rückenmarks von vorn. 

Er kann leicht angefertigt werden, ist auch durch Eskilstuna-Sliperiet, 
Stockholm, zu beziehen. 
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Schmid, W., Ein interessanter Fall von parthenogenetischer Ent- 
wicklung. (Schweiz. Mschr. Zahnheilk. 42, Nr 7, 611, 1932.) 

Kasuistische Mitteilung: bei einer 43jährigen Frau im Laufe der letzten 
6—7 Jahre allmähliche Auftreibung des Abdomens, bei der Laparotomie 
wird ein teratoides ovariales Dermoidzystom entfernt; die Zystenwand perga- 
mentartig mit Knochenplatten durchsetzt; auf einer dieser Knochenplatten 
ist eine Knochenleiste mit Zähnen befestigt, die in normaler Reihenfolge mit 
Canini, Prämolaren und Molaren besetzt ist, die Leiste stellt eine halbe Man- 
dibula dar. [Aus Anat. Bericht. Francillon.] 


Bergstrand, Hilding, Ueber die Natur der virilisierenden Ovarial- 
tumoren. (Acta path. scand. [Stockh.] 1933, Suppl. 16.) 

Zu unterscheiden sind drei Symptomenkomplexe: 1. Hirsutismus ge- 
schlechtsreifer Frauen, bei Ovarialtumoren und benignen Nebennierentumoren. 
2. Pubertas praecox und Hirsutismus, bei jungen Mädchen, durch maligne 
Nebennierentumoren. 3. Angeborener femininer Pseudohermaphroditismus, 
bei vergrößerten Nebennieren. Berichtet wird über die Nachuntersuchung 
einiger interessanter von andern Forschern mitgeteilter Fälle von Hirsutismus 
bei Geschwulstbildung. 2mal handelte es sich um Nebennierentumoren (Fall 
Ingebrigsten und Pikkarainen), 2mal um Ovarialtumoren (Fall Bovin und 
Cosaresco). Die Diagnosen wurden auf Luteinom oder auf Nebennierenadenom 
gestellt, doch ist nach Verf. eine histologische Entscheidung unmöglich. In 
einem Falle Lundhs mit Pubertas praecox bei einem 314jabrigen Mädchen lag 
ebenfalls ein maligner Nebennierentumor vor. Bis jetzt ist noch kein sicherer 
Beweis dafür erbracht, daß Geschwülste mit virilisierender Wirkung bei weib- 
lichen Individuen von andern Zellen ausgehen als der weiblichen Gonade. In 
der Mehrzahl der Fälle sind solche Geschwülste aus Ovarialgewebe verschiedenen 
Entwicklungsstadiums aufgebaut. W. Fischer (Rostock). 


Novak, Emil, und Long, J. Herman, Ovarialtumoren mitsekundären 
Geschlechtsveränderungen. [Ovarian tumors associated with 
secondary sex changes.] (J. amer. med. Assoc. 101, Nr 14, 1933.) 

Die Granulosazelltumoren des Ovars sind gar nicht so selten, wie man 
früher angenommen hatte. Die Autoren können über 26 eigene Fälle berichten. 

Meist treten sie erst nach der Menopause auf, sind meist einseitig, in der Regel 

gutartig. Der histologische Befund ist recht variabel. Wichtig ist, daß von 

diesen Tumoren ein verweiblichender Einfluß ausgeht, im Gegensatz zu den 
viel selteneren Arrhenoblastomen mit ihrer in vielen Fällen ausgesprochen 
vermánnlichenden Tendenz. Die Arrhenoblastome gehen aus der Gegend des 

Rete ovarii hervor, also aus dem Mark des Ovariums, das wie die Rinde der 

Nebenniere offenbar einen vermännlichenden Einfluß ausübt. Die gegen- 

teilige verweiblichende Tendenz bei den Follikulomen rührt von der Produktion 

von Follikulin her. Kurz wird ferner ein Fall eigener Beobachtung mitgeteilt, 
nämlich ein Arrhenoblastom bei einer 20jährigen Frau, bei der sich der Tumor 
als sehr maligne erwies. Die Patientin starb einige Zeit nach der Operation an 

Rezidiven und vermutlich Metastasen der Gesehwulst. W. Fischer (Rostock). 


Szathmäry, Z., Ueber den soliden Rundzellenkrebs des Eier- 
stockes. (Ung. med. Arch. 1933, F. 3.) 
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Verf. weist im Anschluß an die Fälle der Literatur darauf hin, daß diese 
seltenen Geschwülste früher zur Gruppe der alveolären Sarkome gerechnet 
wurden. Aus dem klinischen Material werden 5 Fälle ausführlich beschrieben. 
Die Geschwülste zeigten ohne Ausnahme eine solide Struktur, sie waren bei 
verschiedener Größe meistens einseitig. In der Mehrzahl der höckerigen Ge- 
schwülste fanden sich Gewebsnekrosen und Gewebszerfall verschiedener Aus- 
dehnung. Ausführliche Beschreibung der Histologie, des Verhältnisses des 
Epithels zum Bindegewebe und der entzündlichen Infiltration des Grund- 
gewebes. In einem Falle war die Geschwulst mit Schwangerschaft, Genital- 
tuberkulose und OvarialabszeB kompliziert. Bezüglich des klinischen Bildes 
sind das jugendliche Alter der Kranken, die normale Menstruation, die Selten- 
heit von Aszites und Metastasen, ferner die relativ große Zahl der operierten 
und geheilten Fälle hervorzuheben. Bezüglich der Genese dieser Geschwülste 
ist Verf. derselben Ansicht wie R. Meyer. Die Rundzellenkrebse, Disgerminome 
des Eierstockes, bilden eine Gruppe für sich unter den Ovarialgeschwülsten 
(Zusammenfassung des Verf.) Görög (Szombathely). 


Maas und Nußbaum, Eunuchoidismus beim Weibe. (Dtsch. med. 
Wschr. 59, Nr 17, 1933.) 

Beschreibung eines klinisch beobachteten Falls, eine 29jährige Frau be- 
treffend. Eine Umfrage bei den Blutsverwandten läßt es möglich erscheinen, 
daß eine familiäre Dysfunktion der Ovarien vorliegt. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Orencio, Callejas, und Paz, Edmundo, Aplasia vaginae. [Aplasia 
vaginal.] (Rev. Cir. Buenos Aires 9, No 4, 171, 1930.) 

Bei einer 21jährigen Frau von normaler Konstitution und normaler Ent- 
wicklung der Brüste, der Vulva und der Klitoris ergab die äußere Untersuchung 
ein vollständiges Fehlen der Vagina. Die Operation zeigte ein Nichtvorhanden- 
sein der Gebärmutter, der Eileiter und der Ovarien. 

[Aus Anat. Bericht. v. Korff.) 


Ahltorp, Gideon, Zur Diagnose des Anenzephalus. [A contribution 
to the diagnosis of anencephalus before delivery.] (Acta obstetr. 
scand. [Stockh.] 13, F. 2, 93, 1933.) 

Verf. beschreibt einen Fall von Anenzephalus, bei dem die Diagnose vor 
der Entbindung gestellt worden war. Die Diagnose gründete sich vor allem 
auf den Umstand, daß die Fötusbewegungen bei jeder Rektalpalpation auf- 
fallend lebhaft waren. Dieses zuerst von Laulaigne beschriebene Symptom 
scheint als Diagnostikum bei Anenzephalus ziemlich unbeachtet zu sein. Die 
Diagnose wurde durch Röntgenuntersuchung verifiziert. 

Eine sichere Diagnose kann röntgenologisch gestellt werden, was bisher 
in etwas mehr als 40 Fällen geschehen ist. 

Röntgenuntersuchung in bezug auf eventuelles Vorkommen von Anen- 
zephalus ist also in folgenden Fällen indiziert: 

1. bei Schwierigkeit, einen Fötuskopf T zu können, 

2. bei Hydramnion, wo ein Duplex ausgeschlossen werden kann, 

3. bei starken intensiven Fötusbewegungen während der Palpation des 
suspekten vorangehenden Fötusteiles. Karlmark (Stockholm). 


Halban, Josef, Plica falciformis cervico-laquearis (rudimentäre 
Nebenscheide). (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 40, 2401.) 

Verf. beschreibt ganz charakteristische Schleimhautfalten, welche er 

im Laufe der Jahre wiederholt bei Nulliparen feststellen konnte, bei denen 
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eine traumatische Genese auszuschließen war. Diese Falten zeichnen sich 
durch eine gewisse Regelmäßigkeit ihres Baues aus und entspringen in der 
Regel an der oberen Umrandung der Portio. Von da ziehen sie bogenförmig 
durch das seitliche Scheidengewölbe nach außen und eine Strecke weit vulvar- 
wärts. Ihr Rand ist gewöhnlich scharf und unterminiert, so daß sie als halbmond- 
und sichelförmig zu charakterisieren sind. Verf. hat nun im Laufe der Zeit eine 
ganze Reihe derartiger Fälle gesammelt, und es besteht heute kein Zweifel 
mehr für ihn, daß es sich dabei um die Rudimente eines Scheidenseptums 
handelt, welches durch eigentümliche Wachstumsbedingungen aus der Mittel- 
linie nach außen verlagert ist. Das Septum kann in einem größeren oder kleineren 
Umfang perforiert sein, so daß bei vollkommener Entwicklung des Septums 
mit Bildung zweier Scheiden eine Kommunikation der beiden Scheiden durch 
diese Perforationsöffnung besteht. Auch wenn das Septum nur teilweise aus- 
gebildet ist, kann das Septumrudiment perforiert sein. Verf. bespricht an der 
Hand von 10 Textfiguren die Möglichkeiten der Bildung einer doppelten Vagina. 
Er meint, es sei erstaunlich, wie relativ häufig die Anlagen von rudimentären 
Nebenscheiden sind. Wenn man aufmerksam untersucht, so findet man mehr 
oder minder ausgeprägte Andeutungen derselben in einer großen Zahl von 
Fällen. [Aus Anat. Bericht.] 


Greulich, William Walter, The sex ratio among human stillbirths. 
(Science 74, Nr 1906, 53, 1931.) 

Mitteilung in Tabellenform über das Geschlechtsverhältnis bei fast 52000 
Feten, die vor dem normalen Ende der Schwangerschaft in den Jahren 1926 bis 
1928 in einem bestimmten Gebiet der Vereinigten Staaten geboren wurden. 
Die Zahlenangaben sind nach Schwangerschaftsmonaten geordnet. Sie zeigen 
ein außerordentliches Ueberwiegen der Knaben bis zum fünften Schwanger- 
schaftsmonat. In den folgenden 6 Monaten bestehen geringe Schwankungen, 
aber die Zahl der Knaben ist immer noch erheblich größer als bei den am 
normalen Ende der Schwangerschaft Geborenen. 

[Aus Anat. Bericht. v. Eggeling.] 


Barbenti-Silva, E., Beitrag zur Kenntnis der durch Eklampsie 
hervorgerufenen pathologisch-anatomischen Veränderungen der 
parenchymreichen Körperteile. Mit besonderer Berücksichti- 
gung der Thrombose durch Plazentabestandteile. (Arch. ital. Anat. 
e Istol. pat. 4, 123, 1933.) 

Von den zahlreichen selbst beobachteten Fällen von Eklampsie beschreibt 
Verf. in der vorliegenden Arbeit die 2 markantesten, wobei er besonders die 
pathologisch-anatomischen Veränderungen der parenchymreichen Körperteile 
berücksichtigt. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Kühnel, Poul, Chorangioma placentae. [Placental Chorioangioma.] 
(Acta obstetr. scand. [Stockh.] 13, F. 2, 143. 

Auf Grund des Materials (163 Fälle) können in bezug auf Chorioangioma 
placentae folgende Schlüsse gezogen werden: 

Häufigkeit: 1:9000. Größe: von Haßelnuß- bis Kindskopfgröße. Gewöhn- 
lich von Nuß- bis Mandarinengröße. Lage: 87 auf der fötalen Fläche der Pla- 
zenta: 18 marginale; 14 im Plazentargewebe eingebettete und 18 sogar auf der 
maternellen Pazentarflàche, 18 waren bloß durch einen Gefäßstiel mit der Pla- 
zenta verbunden. 

In schematischen Illustrationen (Tafel I und IT) sind die Lage resp. die 
Häufigkeit der Chorioangiome dargestellt. 


— 9 — 


Multiple Chorioangiome in ein und derselben Plazenta kommen nur äußerst 
selten vor. 

Das Gewicht der Plazenta ist beim Vorhandensein von Chorioangiomen 
gewöhnlich auffallend groß. (In 15 Fällen 1,000 g; das größte Gewicht betrug 
1,850 g. 

De morphologische und histologische Beschaffenheit des Chorioangioms 
wird besprochen. Chorioangiomata sind zweifellos echte Tumoren im Sinne 
der von Cornheim aufgestellten Definition. 

Verschiedene ätiologische und pathogenetische Umstände werden dis- 
kutiert. Von besonderem Interesse sind in dieser Beziehung die 18 gestielten 
Chorioangiome, da sie die von Albert 1898 aufgestellte Theorie über das 
Auftreten der Chorioangiome im frühen Fötalleben zu unterstützen scheinen. 

Die klinische Bedeutung der Chorioangiome: 

Eine schematische Uebersicht der vom Verf. beobachteten 32 Fälle wird 
gegeben (Tafel V). 

Das Alter der Patientinnen scheint, in bezug auf das Auftreten von Chorio- 
angiom, keine Rolle zu spielen. Noch scheinen Primigravidae häufiger be- 
fallen zu sein als Multigravidae (Tafel VIund VID. 

Dagegen ist Hydramnion eine so häufige Begleiterscheinung beim Auftreten 
von Chorioangiom (in 41 von 163 Fällen), daß man nicht unterlassen kann, 
ein Kausalitätsmoment in diesen Zusammentreffen anzunehmen. Die Möglich- 
keiten in bezug auf diese Fragen werden diskutiert. 

Hydramnion, primärer Blasensprung, Wehenschwäche, atonische Blutung 
in der Nachgeburtsperiode und in seltenen Fällen Retention eines gestielten 
Chorioangioms bedeuten eine nicht geringe Erhöhung des Morbiditätsrisikos 
bei Patientinnen mit Chorioangiom. | 

In bezug auf die Kinder wird die Prognose bei Chorioangiom verschlechtert. 
Zirka Y, werden tot geboren oder sind Frühgeburten, die in einigen Stunden 
oder Tagen nach der Geburt sterben. 

Schließlich wird eine ausführliche klinische, mikro- und makroskopische, 
mit Illustrationen anschaulich gemachte Beschreibung der 8 Fálle, die der Verf. 
der Literatur hinzufügen konnte, gegeben. Karlmark (Stockholm). 


Costero, I., Histologische Untersuchungen über das bindegewebige 
Stroma der menschlichen Plazenta. Das bindegewebige Stroma 
der dezidualen Zone. [Observaciones histolögicas sobre el 
estroma conectivo de la placenta humana. El estroma conectivo 
de la zona decidual.] (Bol. R. Soc. espafi. Hist. nat. 31, No 2, 133, 167, 
1931. 

Da bindegewebiges Netz der zottigen Partie bildet ein massives Faser- 
werk, das gegen Ende der Schwangerschaft morphologisch den größten Teil 
der villósen Partie ausmacht. Im Anfang der Schwangerschaft wachsen vor 
allem die bindegewebigen Fibrillen, welche die Gefäße begleiten. Im 3. Monat 
der Schwangerschaft erscheinen die Mesenchymzellen an den Zotten als wahre 
Fibroblasten. In ihrem Protoplasma differenzieren sich zahlreiche Fasern, 
die später zur Bildung des präkollagenen Netzes beitragen. Die ausgewachsenen 
` Bindegewebszellen bleiben eingeschlossen in den Maschen des fibrillären Netzes 
und verlieren ihre fibroblastischen Eigenschaften. Das Bindegewebe der Zotten 
zeigt zum peripheren Synzytium keine anderen Beziehungen als die einer 
natürlichen Kontiguität. Häufig bilden sich unter dem Deckepithel membran- 
artig angeordnete Fibrillen in Gestalt einer Basalmembran. Das Retikulo- 
endothel der Zotten setzt sich zusammen aus zahlreichen Haufen von Makro- 
phagen im Verlaufe der großen Gefäße, im Innern des amorphen Stroma und 
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über das Zottengewebe verteilt. Das bindegewebige Netz der Dezidua ist 
weniger reich an Fibrillen als die villóse Zone. Die präkollagenen Fasern in 
dieser Zone gehen hervor aus den bindegewebigen Elementen der benachbarten 
Partie. Unter den dezidualen Zellen finden sich keine Fibroblasten. Das dezi- 
duale Bindegewebe nimmt allmählich fibrinósen Charakter an und bildet 
membranartige perizelluläre Schichten. In der normalen mütterlichen Plazenta 
sind Makrophagen sehr zahlreich, und zwar in den peripheren Räumen der 
großen Gefäße wie an allen nekrotischen, amorphen und hämorrhagischen 
Partien. Unter den dezidualen Zellen findet man in der Norm zahlreiche binde- 
gewebige Wanderzellen. Die Makrophagen der Plazenta zeigen die gleichen 
morphologischen und strukturellen Eigenschaften wie die Wanderzellen anderer 
Organgebiete. [Aus Anat. Bericht. Lewin.] 


Dubreuil, G., et Rivière, M., Formations fibro-musculaires du 
chorion et des villosités du placenta humain. (C. r. Soc. Biol. 
Paris 111, No 30, 170, 1932.) 

— —, Fibromuskuläre Anteile der menschlichen Plazenta. [For- 
mations fibro-musculaires du placenta humain.] (Bull. Hist. 
appl. 9, No 9, 285, 1932.) | 

In den fibrösen Schichten des Chorion wie der Zotten finden sich zahl- 
reiche glatte Muskelfasern. Die ganze Plazenta ist von einem Netz glatter 

Muskelfasern durchzogen. Ob den Kontraktionen dieser Fasern bei der Aus- 

stoßung der Plazenta eine Rolle zukommt, möchten Verff. bezweifeln. Aber 

eine besondere Funktion muß man diesen Schichten glatter Muskulatur zu- 
schreiben, und Verff. denken in dieser Beziehung an gewisse Regulationen des 

Blutstromes in Analogie zu ähnlichen Verhältnissen in der Milz. Die rhythmische 

Füllung und Entleerung des Blutes könnte für die uterinen Kontraktionen 

von sekundärer Bedeutung sein. | [Aus Anat. Bericht. Lewin.] 


Szendy, B., Experimentelle Untersuchungen über die Rolle der 
Dezidua im Stoffwechsel des Fötus. (Orv. Hetil. [ung.] 1933, 
Nr 38/39.) 

Es wurde während der Gravidität in verschiedenen Zeitpunkten die Rolle 
der Dezidua im intermediären Stoffwechsel des Fötus histologisch untersucht. 
(Ratte, Maus, Kaninchen und Mensch). Die Untersuchungstiere wurden zum 
Teil einseitig genährt (mit Fetten: Butter, Speck, Eigelb; mit Kohlenhydraten: 
Zucker, Dextrose). Es wurde versucht in der sekretorischen Tätigkeit der 
Dezidua Veränderungen hervorzurufen, indem Verf. die Tiere mit Atropin be- 
handelte und das Blutplasma alkalisch machte. Durch Einspritzung von 
Trypanblau, Tusche und Pyronin wurde die Durchlassungsfähigkeit der Dezidua, 
bzw. des Mutterkuchens untersucht. 

1. Die Dezidua zeigt eine lebhafte Teilnahme an der Versorgung des Fötus 
mit Nahrungsstoffen, und zwar nicht nur in den Frühstadien der Gravidität, 
sondern auch nach der Entwicklung der Plazenta. 

2. Auf Einwirkung des eingebetteten Eies entstehen solche Deziduazellen 
oder Zellgruppen, die den Kohlenhydrat-, Fett- und Eiweißstoffwechsel ver- 
sorgen. Diese Zellgruppen häufen an, wandeln um und transportieren weiter 
die Nahrungsstoffe des mütterlichen Blutes für den Fötus. Besonders auffallend 
und beweisend ist der Zusammenhang dieser Zellen mit dem Kohlehydrat und 
Fettstoffwechsel, weil diese histologisch leicht zu verfolgen sind, aber manches 
spricht dafür, daß die albuminoiden sekretorischen Drüsenzellen (die Glandula 
myometralis der Tiere) mit dem Stoffwechsel des Fötus, wahrscheinlich mit 
dem Eiweißstoffwechsel, in engem Zusammenhang stehen. 
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3. Eine wichtige Rolle besitzt die Dezidua auch im Zurückhalten der Ver- 
schiedenen Nähr- und Giftstoffe. Bei einseitiger Fettnahrung war in den reti- 
kuloiden Zellen der Dezidua und des Labyrinths mehr Fett nachweisbar. Bei 
den Tieren mit kohlenhydratreicher Nahrung waren größere Bezirke mit Gly- 
kogen infiltriert. Die einseitige Nahrung zeigte aber in keinem Falle extreme 
Veränderungen, welcher Umstand beweist, daß die geschilderten Veränderungen 
weniger mit der Pathologie als mit der Physiologie der Dezidua zusammen- 
hängen. : | 

7 Die Zellen der Dezidua, die den intermediären Stoffwechsel abwickeln, 
sind keine degenerierte, sondern vielmehr differenzierte Zellen. 

5. Nach Alkalisierung des Blutes wurden die albuminoiden sekretorischen 
Zellen auffallend körnchenarm, d. h. sie haben sich entleert; Atropin und 
Pilocarpin scheinen auf diese Zellen unwirksam zu sein. | 

6. Die Untersuchung der Dezidua und der embryonalen Hüllen zeigt, daß 
die histiotrope Nahrung (paraplazentare N.) des Fötus auch beim Menschen 
nicht aufhört, wenn die Plazenta sich entwickelt hat. Görög (Szombathely). 


Peckham, C. B. Kindliche Mortalität bei Schwangerschafts- 
toxikosen. [Fetal mortality in the toxemias of pregnancy.] 
(J. amer. med. Assoc. 101, Nr 21, 1933.) 

Bericht über 623 Fälle von Toxikosen in der Schwangerschaft, aus 4 auf- 
einanderfolgenden Jahren. Dabei waren 26 Fälle von toxämischem Erbrechen, 
mit einer kindlichen Mortalität von fast 8 95; 50 Eklampsiefälle, mit Mortalität 
von 48 %. Bei den übrigen Fällen (529 Schwangerschaften) war die kindliche 
Mortalität 11,42 %. Je später in der Schwangerschaft sich die Toxikose ent- 
wickelt, desto besser ist im großen ganzen die Prognose für das Kind. 

W. Fischer (Rostock). 


Wolff, Friedrich, Schwangerschaft und Geburt bei Uterus duplex 
cum vagina duplicata. (Zbl. Gynák. 54,, 174 1930). 

Es handelte sich bei einer 22jährigen schwangeren Primipara um zwei 
völlig gleichmäßig ausgebildete Uterushälften, die durch ein Septum von 
der Zervix bis zum Fundus getrennt waren, wie röntgenologisch nachgewiesen 
werden konnte. Das Septum setzte sich in die Vagina fort, so daß diese in ganzer 
Ausdehnung doppelt angelegt war. Beide Hälften waren gleich geräumig. 
Bei Spiegeleinstellung sah man beiderseits eine Portio. Vor der Geburt wurde 
dieses vaginale Septum operativ entfernt. Zu rechter Zeit erfolgte die Geburt 
eines lebenden gesunden Kindes. [Aus Anat. Bericht.) 


Conti, F., Hämorrhagische Diathese mit terminalem Anfall 
während der Schwangerschaft und mit Erscheinungen im Fötus. 
[Diatesi emorragica con ultimo episodio in gravidanza e con 
manifestazioni fetali.] (Rass. internaz. Clin. 14, Nr 10, 450, 1933.) 

Wiedergegeben wird ein Fall von chronischer hämorrhagischer Diathese 
bei einer 31jähr. Frau, die im 5. Monat der Schwangerschaft einen sehr schweren 

Purpuraanfall zeigte. Der Tod trat durch reichliche meningeale Blutungen 

ein. Bemerkungswert ist die Tatsache, daß auch der Fötus subdurale Hämor- 

rhagien aufwies. Die histologische Untersuchung des mütterlichen Knochen- 
marks ergab Veränderungen vieler Megakariozyten (Fehlen der protoplas- 
matischen azurrophilen Granulationen). G. Patrassi (Florenz). 


Lipschütz, B., Ergebnisse zytologischer Untersuchungen an Ge- 
schwilsten. Untersuchungen über einige Geschwülste des 
weiblichen Genitaltraktes. (Z. Krebsforschg 31, H. 2, 183, 1930.) 


— 9. — 


. In Fortsetzung seiner Untersuchung über die zytologische Erforschung 
einer Reihe typischer Geschwülste benutzte Lipschütz nunmehr Tumoren des 
weiblichen Genitalapparates. Das Portiokarzinom erwies sich aus mehrfachen 
Gründen als unbrauchbar. Dagegen war das Ergebnis der zytologischen Unter- 
suchung metastatisch erkrankter Lymphknoten in zwei Fällen von Uteruska. 
derart, daß trotz gewisser Abweichung eine grundsätzliche Uebereinstimmung 
mit den in den Zellen anderer Blastome (Ca. mammae usw.) beschriebenen 
typischen Befunden bestand. Ebenso gelang in Geschwülsten der Eierstöcke 
der grundsätzliche Nachweis jener Zellveränderungen, die auch bisher bei den 
untersuchten Blastomen sich als besonders charakteristisch erwiesen hatten. 
Die Ergebnisse bestätigen die Annahme eines offenbar allgemein gültigen 
Vorgangs in Geschwulstzellen und beweisen die Richtigkeit der schon früher 
erörterten Bedeutung der mechanischen Momente für das zelltopographische 
Bild der ,,Plastinreaktion". R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Bozzolo, C., Statistik der Geschwiilste des breiten Mutterbandes 
in den letzten 30 Jahren, mit besonderer Berücksichtigung 
eines Falles von zystischem Krebs mit wiederholter Berstung. 
(Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 4, 111, 1933.) 

In der gynákologischen Klinik der Universität Cagliari sind in den letzten 

30 Jahren 22 Parovarialtumoren operiert worden, wovon 6 Echinokokkus- 

zysten waren. Der ausführlich berichtete Fall betrifft eine 54 Jahre alte Frau 

mit einer großen Geschwulst der linken Beckenhalfte, die nach Anamnese und 
klinischer Beobachtung wiederholt ihren Inhalt in die Bauchhóhle entleert hat. 

Es handelt sich, wie die Untersuchung nach vorgenommener Exstirpation ergab, 

um eine zum Teil erweichte Geschwulst teils vom Bau des Adenokarzinoms, teils 

des Carcinoma solidum, mit Stellen vom Bau des Carcinoma psammosum. 
Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Strani, M., Der Bósartigkeitsindex von Hueper und Schmitz bei 
den Karzinomen des Uteruskollums. [Il malignogramma di 
Hueper e Schmitz nei carcinomi del collo dell’utero.] (Tumori 19, 
F. 3, 289, 1933.) 

In 20 eigenen Fällen hat Verf. die histologischen Merkmale geprüft, 
die sich auf Grund des ‚malignancy index“ von Hueper und Schmitz er- 
geben. Nach dem Verf. hátten für die Prognose nur einige dieser Merkmale 
Bedeutung, und zwar Reifungsgrad, Infiltrationstyp, Unregelmäßigkeit von 
Zelform und -größe, Schärfe der Zellgrenzen, Unregelmäßigkeit von Form 
und Größe der Nukleolen, Zahl und besonders Atypie der Mitosen. 

Von geringerer Bedeutung sind Aussehen und Gefäßreichtum des Stromas, 
der nukleo-plasmatische Index und Hyperchromatismus des Kerns. 

G. Patrasst (Florenz). 


Bobbio, A. Sarkome der Gebärmutter. [Sarcomi dell'utero.] 
(Cancro 3, F. 4, 263, 1932.) 

Unter 627 Fällen von bösartigen Uterusgeschülsten (die in der Zentrale für 
Krebsbekämpfung in Turin beobachtet worden waren) waren 612 Karzinome 
und 15 Sarkome; von den letztgenannten zeigten zwei eine Verbindung von 
Krebs und Sarkom. Die häufigste Form der Sarkome war die großspindel- 
und polymorphzellige; Verf. meint, da er Uebergangsformen zwischen den 
neoplastischen Elementen und den normalen glatten Muskelzellen beobachtet 
hat, daß diese Form aus dem Muskelsystem des Uterus herstammt. 

Von den beobachteten Sarkomen hatte eines eine teilweise osteoide Struk- 
tur. In 3 Fällen war die Entstehung des Sarkoms aus fibromyomatósen Polypen 
darstellbar. G. Pairassi (Florenz). 
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Olinder, Ragnar, Maligner Uterusmischtumor. [A case of mali- 
gnant mixed tumour in the uterus.] (Acta path. scand. [Stockh.] 1933, 
Suppl. 16.) 

Operationspraparat bei einer 52jährigen Frau. In dem 8,5 cm langen 
Uterus fand sich an der Hinterwand, mehr als die Hálfte des Cavum ein- 
nehmend, ein grauweißer etwas hämorrhagischer Tumor. Der Bau war der 
Hauptsache nach der eines Spindelzellsarkoms, doch fanden sich auch Knorpel- 
inseln und drüsige Elemente. Es handelte sich also um einen malignen Misch- 
tumor. W. Fischer ( Rostock). 


Te Linde, Richard W., Krebsartige Veränderungen der Zervix 
uteri. [Cancer-like lesions of the uterine cervix.] (J. amer. med. 
Assoc. 101, Nr 16, 1933.) | 

Berichtet wird über krebsartige Befunde an der Zervix, und zwar bei 

24 Fällen, wo aus den verschiedensten Gründen kleinere oder größere Ope- 

rationen vorgenommen worden waren. Fälschlicherweise als Krebs können 

diagnostiziert werden stärkere Wucherungen von verhornendem Platten- 
epithel, z. B. an der Oberfläche von Polypen, ferner auch Fälle, wo Platten- 
epithel sich etwas mehr in die Tiefe einsenkt. Größtes Gewicht ist dabei auf 
die Befunde an den einzelnen Zellen zu legen: sind sie alle typisch gebaut, 
so wird die Krebsdiagnose unwahrscheinlich. An 15 zum Teil sehr guten Ab- 
bildungen werden die Befunde im einzelnen wiedergegeben. 

W. Fischer (Rostock). 


Orlandi, N. und Meda, C., Beitrag zur Kasuistik der zystischen 
Uterusblastome. (Papilläres, zystisches Fibroadenomyom und 
zystisches Sarkom der Uterusschleimhaut.) (Rev. sud-amer. Endo- 
crinol. 15, No 7, 517, 1932.) 

I. 55jähr. Frau. Die (chirurgisch entfernte) Geschwulst wird von einer 
rundlichen zystischen Masse gebildet, die sich am unteren Uterussegment rechts, 
seitwärts ansetzte. Nach Schnitt entleert die Geschwulst 1000 ccm klare 
zitronengelbe Flüssigkeit; die Zystenwand kann man von der Uteruswand 
unterscheiden und trennen; sie zeigt auf der inneren Oberfläche blumenkohl- 
artige Hocker. Histologisch ist die Zystenhöhle von einem einschichtigen, 
zylindrischen oder kubischen Epithelium bekleidet, während das Stroma der 
Wand eine fibroleiomyomatöse Struktur zeigt. Diagnose: Papilläres zystisches 
Fibroadenomyom. Als wahrscheinlich wird der Ursprung aus Resten des 
Malpighi-Gartnerschen Ganges angenommen. 

II. 43jähr. Frau. Die Uterushöhle (Gesamtgewicht des Organs: 1000 g) 
wird vollständig von einem Tumor ausgefüllt, der fest an der Wand haftet; 
an der Schnittfläche zeigt sich ein zystisch-solider Bau. Histologisch: klein- 
zelliges Sarkom, das wahrscheinlich aus den Bindegewebselementen der Schleim- 
haut entsteht. Die pseudozystischen Höhlen besitzen keine eigene Wand und 
enthalten eine fibrinreiche, albuminöse Substanz, die wahrscheinlich aus den 
Lymphgefäßen durchgesickert ist. G. Patrassi (Florenz). 


Berutti, E., und Volante, F., Durch submuköses Fibromyom ver- 
ursachte Ruptur eines nichtschwangeren Uterus. [Rottura 
spontanea di utero non gravido da fibromioma sottomucoso.] 
(Ann. Ostetr. 55, No 5, 741, 1933.) 

Es handelte sich um ein hühnereigroDes, birnenfórmiges Fibromyom, das 
am Uteruskörper mit einem dünnen Stiel haftete; sein unteres Ende drang 
in den Zervixkanal ein. Der Tod trat durch Bruch der Uteruskuppel ein; bei 
der Obduktion ergab sich eine diffuse, eitrige Bauchfellentzündung außer einer 

eitrig-nekrotisierenden Endometritis. 
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Die Ruptur wäre zurückzuführen sowohl auf die intensiven Austreibungs- 
versuche durch die Uterusmuskulatur (denen sich eine Fibromyomatose des 
Collums entgegensetzte) als auch auf den durch die nekrotisierende Entzündung 
herabgesetzten Widerstand der Wand. G. Patrassi (Floren). 


Harding, W. G., und Hankins, F. D., Rhabdomyom des Uterus. 
[Rhabdomyoma of the uterus.] (Arch. of Path. 16, 480, 1933.) 

Bei einem 3jährigen Negermädchen, das an stinkendem Ausfluß gelitten 
hatte und 4 Wochen nach einer Probeexzision gestorben war, fand sich bei der 
Sektion ein offenbar von der vorderen Uteruswand ausgehendes und in Blasen- 
wand und Ligamenta lata eingewachsenes Rhabdomyom, das zu einer Kom- 
re beider Ureteren geführt hatte. Metastasen wurden nicht gefunden. 

Schnittpräparaten fanden sich alle Uebergänge von unreifen Myoblasten 
zu reifen quergestreiften Muskelzellen. Rhabdomyome sind sehr selten. Der 
vorliegende Fall war der einzige unter 9000 Sektionen und 30000 Probe- 
exzisionen am Los Angeles County General Hospital. W. Ehrich (Rostock). 


Migliavacca, A., Ueber die Genese des Uterusfibromyoms. [Sulla 
genesi del fibromioma uterino]. (Tumori 19, F. 2, 106, 1933.) 

In dem hier beschriebenen Fall von vielknotigem Unterusfibromyom 
wurden zahlreiche Myoblastengruppen beobachtet, die sich als Keimzentren 
des Geschwulstgewebes durch verschiedene Uebergangsstufen der Zellen zeigten. 

Nach Verf. würde sich das Fibromyom aus besonderen Zellen bilden, 
die eine von den üblichen Uterusmuskelzellen verschiedene biologische oder 
histologische Differenzierung zeigten; sie wären wegen der besonderen physio- 
logischen Bedürfnisse des Organs mit hoher, latenter Wachstumsfähigkeit 
ausgestattet. 

Diese Zellkeime wären durch einen hormonalen, wahrscheinlich ovarial 
bedingten Faktor zum Wachstum gereizt. 

Erörtert werden die Histogenese des Myoblastensarkoms und seine Be- 
ziehungen zu den anderen Typen des Uterussarkoms. G. Patrassi (Florenz). 


Glaser, Die Gefahr intrauteriner Fremdkörper. (Dtsch. med. Wschr. 
59, Nr 26, 1933.) 

An Hand von mehreren Fällen, bei welchen es bei Trägerinnen intrauteriner 
Pessare zu einer Allgemeinperitonitis gekommen war, lehnt Verf. diese Ver- 
fahren als stets außerordentlich gefährlich grundsätzlich ab. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstat). 


Mackay, R., und Haselhorst, G., Vergiftung mit Schmierseife nach 
Abtreibungsversuchen und im Tierexperiment. (Dtsch. Z. Nerven- 
heilk. 132, G. 5/6, 270, 1933.) 

Ausführliche Schilderung der Krankengeschichte und des Organbefundes 
bei einer 40jährigen Frau, die im Anschluß an eine intrauterine Schmierseifen- 
injektion zwecks Herbeiführung eines Aborts unter Durchfällen, Erbrechen 
mit schwerem Kreislaufschock, mit Anurie, Ikterus und Hämolyse erkrankt 
und nach drei Tagen komatös gestorben war. Bei der histologischen Unter- 
suchung fanden sich eine akute Nephrose mit Blutungen, toxische Degeneration 
des Leberparenchyms, in den Lungen Schwellung der Kapillarendothelien und 
Verfettung der Alveolarwandung, Transsudate in den Alveolen. Im Hirn 
zeigten die Ganglienzellen hochgradige degenerative Veránderung mit Neurono- 
phagie. Die Gliazellen waren teilweise amöboid umgewandelt; teilweise 
waren sie gewuchert. Weiter wird über eine Versuchsreihe an Hunden berichtet, 
denen eine 5—10proz. Schmierseifenlósung in die Blutbahn eingespritzt wurde. 
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Nach intravenöser Injektion starb ein Teil der Tiere unter den Erscheinungen 
einer akuten Kreislaufstörung und eines Krampfanfalls. Das Blut im rechten 
Ventrikel war stark geronnen. Die Tiere, die die Injektion überlebten, starben 
nach einigen Tagen oder erholten sich nach kürzerer oder längerer Zeit. Einige 
wiesen schwere Halbseitenerscheinungen auf. Die histologischen Befunde 
waren wie die bei dem menschlichen Fall. Bei einem Teil der Hunde waren 
die Seifenlösungen in die Karotis eingespritzt worden. Hier waren die Hirn- 
veränderungen besonders schwer. Krankheitserscheinungen, die nach intra- 
uteriner Seifeninjektion auftreten, sind also auf ein Hineingelangen der 
Seifenlósung in die Blutbahn zurückzuführen. Eine Luftembolie kommt erst 
in zweiter Linie in Frage. Schmincke (Heidelberg). 


Teveli, Z., Vulvovaginitis dysenterica. (Orv. Hetil. [ung.] 1933, Nr 34.) 
Bei einem ljährigen Mädchen konnte Verf. neben einer durch Shiga- 

Kruse-Bazilen verursachte Dysenterie eine durch Flexner-Y-Bazillen verur- 

sachte akute eitrige Vulvovaginitis nachweisen. Góróg (Szombathely). 


Ciulla, U., Beitrag zur Kenntnis der Scheidentuberkulose. (Arch. 
ital. Anat. e Istol. pat. 4, 795, 1933.) 

In der Leiche einer etwa 28 Jahre alten Frau wurde neben den Befunden 
der Miliartuberkulose und der tuberkulósen Peritonitis auch Genitaltuberkulose 
mit, unter anderem, geschwüriger Scheidentuberkulose gefunden. Von älteren 
vielleicht tuberkulósen Veränderungen im Bereiche der Lungen wird nur 
berichtet, daß Pleuraverwachsungen bestanden haben. 

Unter Hinweis auf die verschiedene Entstehungsmöglichkeit der Scheiden- 
tuberkulose verweist Verf. auf die direkte Entstehung beim Geschlechts- 
verkehr mit dem kranken Partner. Die Seltenheit dieser direkten Form sei 
bedingt durch den sauren Charakter des Scheidensekretes als Folge der Milch- 
säurebildung durch Scheidenanaerobier und durch den Plattenepithelbelag 
der Scheide. Kalbfleisch (Frankfurt a. A A. 


Ciulla, U., Deziduaähnliche Reaktion und Tuberkulose der weib- 
lichen Gesehlechtsorgane. [Reazione deciduo-simile e tuber- 
colosi degli organi genitali femminili.] (Riv. sanit. sicil. 21, No 4, 
271 und No 5, 338, 1933.) 

Verf. berichtet über den Befund von den Deziduazellen ähnlichen Ele- 
menten in den an Tuberkulose erkrankten weiblichen Geschlechtsorganen; 
dies würde eine eigenartige Reaktionsfähigkeit dieser Organe gegenüber spe- 
zifischen Prozessen; wie der Tuberkulose, beweisen. G. Patrassi (Florenz). 


William, E. Ch. P., Ueber den Kohlehydratstoffwechsel in Fällen 
von habituellem Abort. [Carbohydrat metabolism in cases of 
unexplained miscarriages.] (Lancet 1933 II, Nr 16, 858.) 

Bei Patientinnen, die an habituellem Abort litten, wurde die Toleranz 
für Kohlehydrate genau bestimmt. Tabellen und Kurven zeigen, daß 90 % 
der Fälle eine herabgesetzte Toleranz hatten. Sincke (Hamburg). 


Meyer, Robert, Ueber das junge Corpus luteum im Stadium der 
Proliferation. (Z. Geburtsh. 102, 385, 1932.) 
Verf. demonstriert 14 Fälle von Stadium proliferationis des Corpus luteum 
in mikroskopischen Präparaten und 47 Mikrophotogrammen. 
Die reifen Follikel findet man meist am 8. Tage, den Follikelsprung hat 
man durchschnittlich am 10. Tage zu gewärtigen. [Aus Anat. Bericht. 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 60 5 
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Trancu-Rainer, M., Existence d’un cycle mensuel dans les petites 
lèvres humaines. (C. r. Soc. Biol. Paris 112, No 1, 75, i 

An zwei Schnitten aus hypertrophierten kleinen Labien derselben Person 
im Alter von 25 Jahren vergleicht Verf. die histologischen Befunde mit dem 
Menstruationszyklus. 

Beide Exzisionen unterscheiden sich histologisch voneinander. Die erste 
Exzision wurde während des Intermenstrums vorgenommen (am 7. Tage des 
Postmenstrums) und ergab folgenden histologischen Befund: die Drüsenzellen 
sind niedrig, Mitosen sind selten, das Stroma ist dicht — die Bestsche Glykogen- 
reaktion ist negativ. Dagegen bestehen ganz andere Verhältnisse sowohl beim 
Epithel als auch beim Bindegewebe bei der zweiten Exzision, die zwischen 
dem 14. und 16. Tag nach der letzten Mensis vorgenommen wurde: die Drüsen- 
zellen sind hóher — Mitosen sind zahlreicher — die Glykogenreaktion ist positiv 
— das Stroma ist locker. [Aus Anat. Bericht. Kempermann.] 


Klaften, E., Zur Kenntnis der Hyperplasie der Vaginalschleimhaut 
(Zbl. Gynäk. 1932, Nr 48, 2866.) 

Verf. beschreibt einen von ihm behandelten und operierten Fall von 
Hyperplasie der Vaginalschleimhaut bei einer 21jährigen nulliparen Patientin. 
Während die Vaginalschleimhaut im Bereiche der Hinterwand und der seit- 
lichen Partien des Vaginalrohres fast bis zur Mitte desselben nur eine sukkulente 
Beschaffenheit und eine geringe Verdickung aufwies, fand Verf. im Bereiche 
der vorderen Vaginalwand Veränderungen, die einerseits vom Orificium urethrae 
externum bis zum straffen Ansatz der Vaginalschleimhaut an der Portio und 
lateral jederseits fast bis zur Mitte des seitlichen Vaginalrohres herabreichten. 
Die normalerweise vorhandenen Columnae rugarum waren in zahlreiche papillo- 
matöse Bildungen von verschiedener Größe aufgelöst; die kleinsten waren 
etwa stecknadel- bis erbsen- und linsengroß, die großen doppelt bohnengroß 
und darüber. Zwischen den einzelnen Exkreszenzen waren deutliche Furchen 
nachweisbar. Die großen Bildungen waren flach und saßen der Unterlage 
meist breitbasig auf. Die mikroskopische Untersuchung der hyperplastischen 
Schleimhaut ergab im Bereiche des Epithels stellenweise eine stärkere Auf- 
schichtung als normal, wobei die Basalzellenschicht normal beschaffen war, 
während die folgenden Schichten aus großen, zum Teil vakuolisierten Zellen 
bestanden, die stellenweise Mitosen erkennen ließen. An senkrecht zur Ober- 
fläche ausgeführten Schnitten konnten 29—31 Epithellagen gezählt werden, 
so daß das Epithel gegenüber der Norm eine beträchtliche Dickenzunahme 
erfahren hatte. [Aus Anat. Bericht.) 


Schultze, Günter K. F., Der muskuläre Zyklus der menschlichen 
Gebärmutter. (Klin. Wschr. 1932, Nr 47, 1942.) 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen über die Dehnungsfähigkeit des 
Uterus lassen sich folgendermaßen zusammenfassen: 

1. Der Uterus ist zu jeder Zeit in ziemlichen Ausmaße dehnungsfähig. 

2. Die Dehnung muß ihm durch geeignete Technik „entlockt‘‘ werden, 
wenn man sie in ihrem ganzen Ausmaße erkennen will. 

3. Die Dehnungsfähigkeit verschiedener Organe ist recht erheblich ver- 
schieden. Nullipare Uteri verhalten sich anders als Uteri, die eine Geburt 
durchgemacht haben, hyperplastische Uteri anders als normale. 

4. Die Dehnungsfähigkeit wechselt in großem Maße zyklisch in Abhängig- 
keit von der Ovarialtätigkeit. | 

5. Die Grundeinstellung der Elastizität wird erhalten von dem Follikel- 
hormon, die zusätzlich zyklische Erweiterung wird durch die Tätigkeit des 
Corpus luteum bewirkt. 
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6. Es besteht ein funktionell muskulärer Zyklus in Abhängigkeit vom 
Ovarium, genau so wie beim Schleimhautzyklus. 

7. Mit der veränderten Dehnungsfähigkeit wechselt die Art der Reizbarkeit 
und die Kontraktionsform des Uterusmuskels. 

8. Die Aenderung der Dehnungsfähigkeit und Kontraktionsform am Ende 
des Zyklus bildet einen laufenden Uebergang vom prägraviden Zustand zur 
Frühgravidität. Es bestehen nur quantitative, keine qualitativen Unterschiede. 

[Aus Anat. Bericht! 


Szarka, S., Die Rolle des Follikelhormons in der Hervorrufung 
der drüsig-zystischen Entartung der Gebärmutterschleimhaut. 
(Orv. Hetil. [ung.] 1933, Nr 40.) 

In zwei Fállen, bei einer Frau in frühzeitigem Klimakterium und bei einer 
anderen Frau, welche kastriert wurde, konnte mit Verabreichung von sehr 
großen Dosen von Follikelhormon das charakteristische Bild der drüsig- 
zystischen Hyperplasie, bzw. Blutung hervorgerufen werden. In dem einen Fall 
erfolgte die histologische Untersuchung vor der Blutung, im anderen vor und 
während der Blutung. Es scheint damit auch bei der Frau bewiesen zu sein, 
daß die geschilderten Veränderungen auf gesteigerte Einwirkung des Follikel- 
hormons entstehen. Görög (Szombathely). 


Karczag, Ueber das Myokinin. (Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 18, 
1933.) 

Die gleiche Wirkung wie das Myokinin auf die Uterusmuskulatur üben 
auch eine Reihe von Pflanzensäften aus, nämlich Mandelsäure, Zitronensäure, 
Weinsäure und Gerbsäure, während Apfelsäure und Milchsäure die entgegen- 
gesetzte Wirkung haben. Auf Grund weiterer, noch nicht abgeschlossener 
Untersuchungen neigt Verf. zu der Annahme, daß zwischen Myokinin und 
Vitamin B ein genetischer Zusammenhang besteht. 

Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


v. Verschuer, O. Ergebnisse der Zwillingsforschung. (Verh. Ges. 
phys. Anthrop. 6, 1, 1931/32.) 

Nach kurzen historischen und methodischen Betrachtungen bespricht 
Verf. die speziellen Ergebnisse des modernsten Zweiges der menschlichen Erb- 
lehre, der Zwillingsforschung. Behandelt werden Auge, Nase, Ohr, Haut und 
Haare, Zähne, Anomalien der Körperform, innere Organe, Infektionskrank- 
heiten, Nervensystem und Psyche, Körpermaße und -proportionen. Am Schluß 
werden einige allgemeine und zusammenfassende Betrachtungen angestellt. 
Durch die Zwillingsforschung kann das vorwiegend Erbliche vom vorwiegend 
Peristatischen geschieden werden. Die Familienforschung ist oft unfähig, 
die Erbfrage einer Eigenschaft zu klären. Für viele Eigenschaften des Menschen 
ist überhaupt erst durch die Zwillingsforschung der sichere Nachweis der Erb- 
lichkeit erbracht worden (Refraktion des Auges, Pneumatisation des Warzen- 
fortsatzes und der Nasennebenhöhlen, Hautanomalien, Gebiß, Puls, Blutdruck, 
Zusammensetzung des Blutes, Zustand des vegetativen Nervensystems, In- 
fektionskrankheiten, Tuberkulose, normale Intelligenz- und Charakterunter- 
schiede). Von besonderer Bedeutung sind die Fragen und Aufgaben der Erb- 
pathologie, die Ergebnisse und Probleme der Zwillingsforschung für die prak- 
tische Medizin und die Anwendung der Zwillingsforschung in der Psychologie 
und bei der Variabilitätsanalyse, damit zugleich in der Anthropologie und 
Konstitutionslehre. Betont muß werden, daß die Zwillingsforschung sehr vieles 
nicht kann, was einzig der Familienforschung vorbehalten bleibt. 

[Aus Anat. Bericht. Stadtmüller.] 
LA 
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Frhr. v. Verschuer, O., Vortrag zur Zwillingsforschung. (Z. Ethnol. 
64, 400, 1932.) 

Verf. weist hier auf die Bedeutung des Meßfehlers hin, der sich besonders 
beim Vergleich erbgleicher Zwillinge, vor allem bei physiologischen und psycho- 
logischen Untersuchungen, stórend bemerkbar macht. Durch Lenz wurde 
nun festgestellt, daß der methodische Fehler bei zweieiigen Zwillingen geringer 
in Erscheinung tritt als bei eineiigen Zwillingen. — Diese Regel gilt auch für 
die Wirkung von Umwelteinflüssen. Die für die Abgrenzung von Umwelt- 
und Erbeinfluß früher mitgeteilte Methode ist heute nicht mehr anwendbar, 
da die Bedeutung des methodischen Fehlers für eineiige und zweieiige Zwillinge 
nicht dieselbe ist. Verf. gibt kurz eine neue Methode an, aus welcher die über- 
ragende Bedeutung des Erbeinflusses hervorgeht. [Aus Anat. Bericht. Reith.] 


Nijhoff, G. C., Zwillinge. [Tweelingen.] (Ned. Tijdschr. Geneesk. 72, 
2096, 1928.) 

Zwillinge von ungleichem Geschlecht sind als zweieiig anzusehen, denn 
man muß annehmen, daß das Geschlecht im befruchteten Ei gebildet wird. 
Zwillinge von gleichem Geschlecht soll man als zweieiig ansehen, wenn zwei 
Amnia und zwei Choria neben zwei gesonderten Plazenten vorliegen. Eineiig 
sind Zwillinge von gleichem Geschlecht, wenn ein einziges Chorion und eine 
gemeinschaftliche Plazenta vorhanden sind. Eineiige Zwillingsschwanger- 
schaft entsteht durch Aufspaltung des Keimes nach Bildung des Trophoblasten 
und Anlage des Amnion. [Aus Anat. Bericht. Lewin.] 


Lange, Johannes, Zwillingsbildung und Entwicklung der Per- 
sönlichkeit. (Forschgn u. Fortschr. 8, Nr 35/36, 455, 1932.) 

Durch Polyembryonie entstandene Mehrlinge sind in der Regel als erbgleich 
anzusehen, während die Polyovulation zur Entstehung erbverschiedener 
Zwillinge führt. Beim Menschen sind etwa 20 % der Zwillinge erbgleich. Nach 
der Hypothese von Curtius und von Verschuer kann die erbliche Spaltungs- 
tendenz schon vor der letzten Reifungsteilung wirksam werden und diese so 
abändern, daß auch das zweite Richtungskörperchen befruchtungsfähig wird. 
So können aus einem Ei erbverschiedene Zwillinge entstehen. Die bei identischen 
eineiigen Zwillingen vorkommenden Unterschiede sollen durch Einflüsse der 
Umwelt (Modifikationsbreite) bedingt sein. Die Schwierigkeit in der Zwillings- 
forschung liegt heute noch immer in der Feststellung, ob identische oder nicht- 
identische Zwillinge vorliegen. Nicht immer steht die Eihautdiagnose in Ueber- 
einstimmung mit der Aehnlichkeitsdiagnose. Alle Einwände lassen sich aber, 
nach Verf., beseitigen, wenn man die Schicksale der Zwillinge selbst verfolgt. 
Die durch die Umwelt bedingten Unterschiede erbgleicher Zwillinge können 
sehr groß sein. Die erbliche Identität der eineiigen Zwillinge wird aber ein- 
wandtrei unter Berücksichtigung der Blutgruppen, der Konkordanz der Körper- 
bautypen, der Resistenz gegen chronische Infekte (Tbk.). Aber auch die Ent- 
wicklung der Persönlichkeit gibt Aufschlüsse, die zu eindeutiger Diagnose 
führen. [Aus Anat. Bericht. Lewin.] 


Frhr. v. Verschuer, Otmar, Das Erb-Umwelts-Problem beim 
Menschen. (Forschgn u. Fortschr. 9, Nr 4, 54, 1933.) 

Der Unterschied zwischen Milieutheorie und Erbtheorie wird abgegrenzt. 

Die Zwillingsforschung konnte den umweltbedingten Einfluß bei verschiedenen 

normalen Körpereigenschaften feststellen, und das Verhältnis von Umwelt- 

einfluß und Erbeinfluß aufzeigen. Die Freiheit der Persönlichkeit läßt sich 

mit dem Begriff der Erbbedingtheit vereinbaren, denn diese letztere ist nicht 
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einer starren physikalischen Gesetzlichkeit gleichzusetzen. Eine gewisse in 
der Erbanlage gegebene Reaktionsbreite läßt auch die Umwelt eine mehr oder 
minder große Rolle spielen. [Aus Anat. Bericht. Reith.] 


Hammerschlag, Victor, Ueber die erstmalige Entstehung und die 
Verschiedenheit des Erbganges hereditärer menschlicher und 
tierischer Organopathien. (Wien. klin. Wschr. 45, Nr 9, 263, 1932.) 

Spekulative Besprechung des Problems der erstmaligen Entstehung und 
der Verschiedenheit des Erbganges hereditärer menschlicher und tierischer 
Organopathien auf Grund der neueren Literatur; Verf. kommt auch auf seine 
früheren Arbeiten über diesen Gegenstand zurück. 

Daß die hereditär-degenerative Taubheit des Menschen regressiven Erb- 
gang zeigt, ist heute wohl eine allgemein anerkannte Tatsache. Sie findet ihre 
Bestätigung an sehr zahlreichen, gründlich analysierten Stammbäumen. Ihre 
sicherste Stütze aber findet sie in dem Umstand, daß die Taubheit in der Tier- 
reihe, und zwar bei Mäusen, Hunden und Katzen, ihr pathologisch-anatomisch 
fundiertes Analogon hat und ihre Rezessivität hier, und zwar bei der Maus 
wiederholt, durch Kreuzungsversuche einwandfrei festgestellt wurde. 

Bei der japanischen Tanzmaus und beim Menschen zeigen sich außer dem 
Ohre drei Organe befallen: Auge, Gehirn und Rückenmark. Man findet bei der 
Tanzmaus 1. am Auge: den albinotischen Fundus, die Retinitis pigmentosa; 
2. auf zerebralem Gebiet eine deutliche intellektuelle Minderwertigkeit; 3. im 
Bereich des Rückenmarkes Ataxie. Damit korrespondieren beim Menschen 
Organopathien der gleichen Organe, worauf näher eingegangen wird. Während 
bei der Tanzmaus die die Taubheit begleitenden Syndrome — die Verände- 
rungen am Auge, Gehirn und Rückenmark — sich rezessiv verhalten, ist es 
beim Menschen anders. Wohl sehen wir hier die analogen koinzidierenden 
Organopathien; sie sind aber genotypisch verschieden: rezessiv oder dominant. 
Das dominant-heterozygote Individuum ist ausgesprochen seltener als das 
rezessiv-homozygote. Das letztere Individuum erscheint schwerer affiziert. 

Verf. schließt daraus, daß es zwei Wege gibt, auf denen diese Heredo- 
degenerationen beim Menschen entstehen, und stellt folgende Hypothesen auf: 
Das dominante, pathologische Merkmal entsteht durch unbekannte, idio- 
kinetische Faktoren, die nur auf das betroffene Individuum selbst eingewirkt 
haben. Ihre Wirkung auf das Idioplasma ist eine mehr plótzliche. Sie gleichen 
darin am ehesten dem rasch gesetzten, einen unvorbereiteten Organismus 
treffenden Trauma. Das rezessive Merkmal dagegen entsteht durch allmähliche, 
durch lange Zeiträume wirkende Züchtung. Die idiokinetischen Faktoren, 
die hier im Spiele sind, verändern das gesamte Soma der einer solchen Züchtung 
unterworfenen Individuen. [Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Nägeli, O., Ueber den familiären Typus gewisser Erbkrankheiten 
und deren Bedeutung. (Schweiz. med. Wschr. 62, Nr 8, 177, 1932.) 
Während vielfach die Konstitution einer Erbkrankheit durch die Ver- 
erbung eines als pathologisch bezeichneten Gens als gegeben angesehen wird, 
weist Verf. darauf hin, daß diese Anschauung doch zu starr ist, auch wenn 
man annimmt, daß eine Eigenschaft durch das Zusammenwirken verschiedener 
Gene zustandekommt. Gerade aber die Aenderungen der Manifestation aus- 
gesprochener Erbkrankheiten weisen darauf hin, daß mit solchen starren An- 
schauungen man doch keine weitere Einsicht in das Wesen der Erbkrankheiten 
gewinnt. Die Aenderungen der Manifestation werden verständlicher durch die 
Goldschmidtsche Vorstellung von der dynamischen Einwirkung der Gene 
und der dadurch bedingten quantitativen Verschiedenheit in der Auswirkung. 
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In diesem Zusammenhang weist Verf. auf Erbkrankheiten hin, die in einer 
Familie konstant einen ausgeprägt schweren Typus aufweisen, während sie 
in einer anderen Familie einen ausgeprägt leichten Typus manifestieren. So 
gibt es bei der Recklinghausenschen Krankheit häufig ganz harmlose Verlaufs- 
arten und auf der anderen Seite ganz schwere zerebrale Typen mit malignem 
Verlauf. Entsprechendes gilt z. B. für die konstitutionelle hämolytische Anämie 
(Kugelzellenaffektion) und für die Hämophilie. 
[Aus Anat. Bericht. Francillon.] 


Routil, Robert, Ueber die biologische Gesetzmäßigkeit der Kopf- 
maBe. (Mitt. Anthrop. Ges. Wien 62, H. 6, 343, 1932.) 


Geprüft werden. soll, ob zwischen den drei Grundmaßen des Kopfes: 
Größte Länge, größte Breite und Ohrhöhe ein bestimmter Zusammen- 
hang besteht. Berücksichtigt wird im wesentlichen der Harmoniequotient 


= Prenon Honen nes K läßt in dem Alter von 2—95 Jahren keine 
Längen-Breiten-Index 
Altersunterschiede erkennen. Gering sind die Abweichungen bei Blutsver- 
wandten: bei Zwillingen ist K gleich groß. Die Maße sind daher erblich fest- 
gelegt. Deutlich sind die Unterschiede bei verschiedenen Rassen, die Ge- 
schlechtsunterschiede sind gering. [Aus Anat. Bericht] 


Hammer, Ernst, Die Aufgaben der Pathologie in der Erbgesund- 
heitspflege und Rassenforschung. (Münch. med. Wschr. 1934, 46.) 


Das Tatsachenmaterial der Sektionsbefunde ist für die Vererbungs- und 
Rassenpathologie wertvoll, seine Verarbeitung und Fixierung als ,,Erbstatus“ 
in den Protokollen anzustreben. Apitz (Jena). 


Romich, Siegfr., Fingerlängen bei verschiedenen Konstitutions- 
typen. (Anthrop. Anz. 9, H. 3/3, 264, 1932.) 


Verf. unterscheidet einen progressiven und einen konservativen Konsti- 
tutionstypus, bei ersterem ist regelmäßig Flachfuß, bei letzterem Hohlfuß 
vorhanden. Es ist naheliegend, festzustellen, ob und inwieweit auch die Hände 
bei diesen beiden Typen verschieden sind. Besonders auffallend ist der Unter- 
schied hinsichtlich der relativen Fingerlänge. Beim progressiven nes ist der 
4. Finger häufig länger als der 2., beim konservativen der 2. länger als 
der 4. Hierzu hat Verf. genauere Messungen angestellt. Bei Vermeidung jeder 
radialen und ulnaren Ablenkung wurde die gesamte Länge der einzelnen 
Strahlen bestimmt, d. h. die senkrechte Entfernung der Fingerspitzen von einer 
durch die beiden Stylia gezogenen Linie. Die Messungen wurden vorgenommen 
an 300 Erwachsenen beiderlei Geschlechts, und zwar bei je 150 progressiven 
und konservativen Konstitutionstypen. Dabei wurden auch die relativen 
Längen des 1. und des 5. Fingers berücksichtigt. Beim progressiven Typus 
überragte in 60 %, der 4. Finger den 2., beim konservativen der 2. den 4. Finger 
sogar in 70 95, während nur in 20 bzw. 32 % das umgekehrte Verhältnis vorlag. 
Der 1. Finger war beim konservativen Typus länger als beim progressiven, 
der 5. Finger beim progressiven us länger als beim konservativen. Auch 
nach weiteren für den Typus charakteristischen Merkmalen der Hand wurde 
gesucht, so ist die Häufigkeit der verschiedenen Papillarmuster an den Fingern 
als ontogenetisch unabänderliches Zeichen festgestellt worden. Bei jedem 
der beiden Typen treten bestimmte Muster bevorzugt auf, beim konservativen 
Typus die Wirbelmuster, beim progressiven die Bogenmuster. Schleifen- 
muster waren bei beiden Typen fast gleich häufig vorhanden. Bei dem kon- 


servativen Typus wies der 4. Finger, beim progressiven Typus der 2. Finger 
die meisten Wirbelmuster auf. Auch bestimmte Beziehungen zwischen der 
Fingerlänge und der Verteilung der Papillarmuster sind zu erkennen. Verf. 
empfiehlt bei anthropologischen Messungen eine Differenzierung nach den 
Konstitutionstypen vorzunehmen, die er für fruchtbarer hält als die nach 
dem Geschlecht. [Aus Anat. Bericht. Stadimüller.] 


Parkes Weber, F., Familiärer asthenischer (,paralytischer^) Typ 
des Thorax mit kongenitaler Ektopie der Linsen, ein der Arach- 
nodaktylie verwandtes Krankheitsbild. [Familial asthenic 
(„paralytic“) type of thorax with congenital ectopia of lenses. 
A condition allied to arachnodactylia.] (Lancet 1933 II, Nr 27, 
1472. 

Ad chnodaktyli und familiär-kongenitaler Thorax paralyticus gehören 
letzten Endes ein und demselben Krankheitsbild an. Die Erscheinungen sind 
nicht etwa — wie früher oft angenommen — durch eine Dysfunktion der Hypo- 
pore oder andere endokrine Störungen zu erklären, sondern beruhen auf einer 

twicklungsabnormität, die sich nach den Mendelschen Gesetzen rezessiv 
zu vererben scheint. An Hand von 2 eigenen Fällen (Geschwister) mit familiärem 
paralytischem Thorax (Abb.) und kongenitaler Ektopie der Linsen werden 
diese Annahmen besonders wahrscheinlich gemacht. Sincke (Hamburg). 


Hammerschlag, Victor, Ueber kombinierte Heredopathien und 
n Ben Erbgang. (Schluß.) (Wien. klin. Wschr. 45, Nr 26, 
808, 1932. 

Verf. faßt seine Mitteilungen folgendermaßen zusammen: 1. Es gibt — 
bei Mensch und Tier — einen hereditär-degenerativen Syndromenkomplex, 
dessen klinische Erscheinungen sich durch den Namen Heredodegeneratio 
(Heredopathia) acustico-optico- (retino-) cerebro-spinalis (Kufs-Hammer- 
schlag) gut bezeichnen läßt. — 2. Die einzelnen Komponenten dieses Kom- 
plexes erscheinen klinisch in zwei genetisch (erbgangsmäßig) verschiedenen 
Formen: a) als seltener auftretende isolierte und leichtere Erscheinung mit 
dominantem Erbgang; b) als häufiger auftretende, klinisch schwerere Formen, 
die sich mit den anderen Komponenten zu dem erwähnten Syndromenkomplex 
zu vereinigen die Tendenz haben und regressiven Erbgang zeigen. — 3. Die 
Rezessivität dieser Formen ist nicht absolut, d. h. die ihnen gegenüberstehenden 
normalen Faktoren zeigen ,,fluktuierende Dominanz“. — 4. Für die akustische 
Komponente kommen wir mit einem monomer rezessiven Erbgang nicht aus. 
Wir benötigen wahrscheinlich mindestens zwei Faktoren. Die Frage, ob hier 
multiple Allelie vorliegt, ist — angesichts unserer noch geringen klinischen und 
histopathologischen Kenntnisse — noch nicht spruchreif. — 5. Der Vergesell 
schaftung der vier Komponenten zu dem komplizierten Syndromenbild liegt 
liegt vermutlich eine — bisher noch nicht erkennbare — Gesetzmäßigkeit 
zu e. 

Verf. geht bei Beginn seiner Deduktionen von der bei der Untersuchung 

tauber Kinder gefundenen Tatsache aus, daß die hereditär Tauben, wenn ihre 

Innenohrerkrankung schon einen so hohen Grad erreicht hat, daß der Vesti- 

bularapparat mitergriffen erscheint (in 12 Fällen unter 43), auch schon meistens 

Heredodegenerationen des Auges und des Zerebralsystems aufweisen (7mal 

von 12). [Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Spreitzer, Otto Hermann, Ueber angeborenen partiellen Riesen- 
wuchs. (Z. orthop. Chir. 58, 423, 1933.) 
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Es wird ein vom Verf. beobachteter Fall von angeborenem partiellem 
Riesenwuchs beider Füße eingehend besprochen. Durch Operation wurden 
die riesenwüchsigen Füße in eine an das Normale grenzende Größe gebracht. 
Am Schluß der Abhandlung erörtert Verf. Aetiologie und Definition des par- 
tiellen Riesenwuchses. Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Jankowsky, W., Waren die Glockenbecherleute dinarischer 
Rasse? (Anthrop. Anz. 8, H. 1/2, 104, 1931.) 

Untersucht wurden Skelettreste, die als erster Fund in Schlesien aus der 
Glockenbecherzeit bei Würben (Kr. Ohlau) aufgedeckt wurden. Der Schädel 
zeichnet sich durch eine von anderen Funden stark abweichende Form aus 
und gehörte einem männlichen Individuum von 50—60 Jahren an. Er erweist 
sich als brachykran, hypsikran und metriokran und ist weiter eingehend be- 
schrieben. Verf. geht dann auf die Frage ein, ob man und wieweit man aus 
Schädeln überhaupt sichere Schlüsse auf die Rasse ziehen kann. Für die Zu- 
ordnung zu einer Rasse bleibt für alle bisherigen Glockenbecherfunde, schlesi- 
sche und außerschlesische, nur die dinarische übrig, was in weitgehender 
Uebereinstimmung mit den archäologischen Ergebnissen steht. Diese Rassen- 
diagnose gilt im Sinne der größten Wahrscheinlichkeit. [Aus Anat. Bericht.] 


Schiötz, Carl, und Seland, Borgny, Welche Bedeutung hat der 
Geburtsmonat für die Zukunft des Kindes? (Z. Kinderheilk. 55, 
348, 1933.) 

Bei Untersuchungen von insgesamt 1952 Schulkindern an 2 Volksschulen 
in Oslo konnte ein Einfluß des Geburtsmonats auf die spätere Längen- und 
Gewichtsentwicklung des Körpers nicht festgestellt werden. Die Ergebnisse 
der rein statistischen Untersuchung stehen in Gegensatz zu russischen Be- 
obachtungen (P. P. Blonsky, Moskau), die für die März-Maikinder den höchsten 
Intelligenzquotienten und das beste Körpergewicht ergeben haben, während 
die Oktober-Dezemberkinder in beiden Beziehungen zurückbleiben. 

| Willer (Siettin). 

Falta, W., Ueber die Pubertät. (Wien. klin. Wschr. 45, Nr 25, 769; 
Nr 26, 804, 1932.) 

Sehr umfassende und eingehende Besprechung der Pubertätserschei- 
nungen, sowohl der somatischen wie der psychischen, mit Benutzung der vor- 
handenen Literatur. Es sei nur folgendes hervorgehoben: 

Mit dem Beginn der Pubertät erfolgt ein gewaltiger Sprung in der Ent- 
wicklung nach vorwärts, wobei die Entwicklung nicht nur die Keimdrüsen 
und die primären und sekundären Geschlechtscharaktere, sondern mit ihnen 
und zum Teil vorauseilend den ganzen Körper betrifft. | 

Der Beginn der Pubertät, der ungefähr in das 10. Lebensjahr zu verlegen 
ist, wird charakterisiert durch ein beschleunigtes Wachstum. Der stärkste 
Zuwachs im Längenwachstum findet sich bei den Mädchen im 12., bei den 
Knaben im 14. und 15. Lebensjahr. Mit dem gesteigerten Längenwachstum 
geht auch eine Zunahme des Körpergewichts einher. Auch hier eilen die Mädchen 
voraus, indem sie den stärksten Zuwachs zwischen dem 13. und 14. Lebens- 
jahr zeigen, während er bei den Knaben in das 15. bis 16. Lebensjahr fällt. 

In der Pubertät nehmen außer den Geschlechtsorganen auch andere 
Organe, insbesondere die Hypophyse, die Schilddrüse, die Nebenniere und 
die Zirbeldrüse (letztere nur beim Manne) eine gewaltige Entwicklung. Dies 
läßt erwarten, daß auch ihre Funktion während dieser Zeit eine Steigerung 
erfährt, die wohl mit dem Geschehen in der Pubertätsperiode in innigem Zu- 
sammenhang steht. 
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Der Abschluß der Pubertät bedeutet noch nicht den Abschluß des Körper- 
wachstums. Das Weib pflegt bis zum 18. Lebensjahr, der Mann bis zum 23. Jahr 
weiterzuwachsen. Auch das Breitenwachstum geht weiter, beim Manne bis 
zum 25. Lebensjahr. 

Im Schlußteil seiner Ausführungen wirft Verf. die Frage auf: Welches 
sind die treibenden Kräfte, welche die Entwicklung der Pubertät einleiten 
und durchführen? Ein enormes Beobachtungsmaterial liegt bereits vor, 
welches zeigt, daß die Keimdrüsenhormone für die Entwicklung der primären 
und sekundären Geschlechtscharaktere von ausschlaggebender Bedeutung 
sind. Aber auch andere Blutdrüsen greifen in den Pubertätsprozeß in maß- 
gebender Weise ein. Von besonderer Wichtigkeit ist in dieser Hinsicht der 
Hypophysenvorderlappen. Alle darauf angestellten Versuche und Beobach- 
tungen zeigen, daß Eintritt und normaler Verlauf der Pubertät an die Steigerung 
der Hypophysenfunktion ebenso gebunden ist wie an die der Keimdrüsen. 
Vielleicht ist es nicht zuviel gesagt, wenn behauptet wird, daß der Reifungs- 
prozeß in den Keimdrüsen in der Pubertät erst seinen Anstoß durch den Hypo- 
physenvorderlappen erhält. 

Zum Schluß wird noch die Pathologie der Pubertät abgehandelt. 

[Aus Anat. Bericht. Ballowitz.) 


Regaud, Cl. und Ferroux, R., Ueber die Verschiedenheit der Reak- 
tionen der mit X-Strahlen behandelten Gewebe mit Berück- 
sichtigung der Zeit, und über die Relativität der biologischen 
Dosierung in der Röntgentherapie der malignen Geschwülste 
[Sur la diversité des réactions des tissus traités par les rayons 
X, en rapport avec le facteur temps, et sur la relativité de la 
dosimétri biologique dans la roentgenthérapie des tumeurs 

-= malignes.] (Z. Krebsforsehg 32, H. 1/2, 10, 1930.) 


Ausgehend von dem Gedanken, daß Untersuchungen über die Wirkung 
von verschiedenen Dosen X-Strahlen, die nach Zeit verschieden verteilt sind, 
von großem Wert bei der Radiotherapie der malignen Tumoren sind, machten 
Verff. im Anschluß an frühere Veröffentlichungen eine Reihe neuer Versuche 

Als Versuchstiere wurden Kaninchen benutzt, die Wirkung der Bestrah- 
lungen auf die Hoden histologisch untersucht. 

Die Ergebnisse faßten Verff. am Schluß wie folgt zusammen: 

Die Sterilisation des Tieres infolge X-Strahlen, welche auch nur partiell 
war, ist irreparabel. 

Es war unmöglich, durch einmalige Bestrahlung eine vollkommene 
Sterilität des Tieres ohne sonstige Strahlenschädigungen zu erhalten, da die 
Gefährdungsschwelle der Haut oder der Schleimhäute vor der der vollkommenen 
Sterilisation liegt. Daran ändert auch ein Wechsel der Spannung und der 
Strahlenfilter nichts. 

Dieser Sachverhalt wird jedoch anders, wenn man die Bestrahlungen in 
gleiche fraktionierte Sitzungen mit gleichem Röhrenabstand verteilt. Dann 
tritt die Wirkung ein, daß das samenbildende Epithel wohl vernichtet wird, 
jedoch eine andere Strahlenschädigung ausbleibt. 

Da zwischen der Wirkung der X-Strahlen auf samenbildendes Epithel und 
gewissen Krebsen eine Beziehung besteht, wurde am Pariser Radiuminstitut 
die Regel der Strahlendauerbehandlung auf begrenzte Zeit angewandt mit 
dem Erfolg der Verbesserung der therapeutischen Resultate ohne Neben- 
schädigungen. 

Zum Schluß gehen Verff. noch besonders auf die in Deutschland übliche 
Bezeichnung der ,,Hauterythemdosis" ein, welche sie als ungenau bezeichnen, 
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da diese sowohl von der Dosis als auch von der Bestrahlungsdauer abhängt, 
also ein relativer Begriff sei. Das gleiche gelte von den Definitionen, die 
sich auf die Strahlenwirkung auf Hoden, Ovarien, Karzinome und Sarkome 
beziehen. R. Hanser- Pies (Ludwigshafen a. Rh.). 


Ritchie, G., Der Einfluß von Röntgenbestrahlung auf die Heilung 
von Wunden. [Effect of Roentgen irradiation on the healing 
of wounds.] (Arch. of Path. 16, 839, 1933.) 

Bei 78 weißen Ratten wurde je eine 6 cm lange Wunde auf dem Rücken 
gesetzt und die Hälfte der Wunde sofort, nach 24 oder 48 Stunden mit einer 
ziemlich großen Röntgendosis (1000 Einheiten) bestrahlt. Die Wunde wurde 
in täglichen Zeitabständen bis zu 9 Tagen nach Anlegung der Wunde histo- 
logisch untersucht. Die Folge der Bestrahlung waren in der Hälfte der Fälle 
mangelhafte Bildung von Granulationsgewebe, Störung des Fibrozytenwachs- 
tums mit Riesenzellbildung und mangelhafte Resorption des ausgeschiedenen 
Fibrins. Die Epithelregeneration war hingegen nicht gestört. Der Einfluß der 
Bestrahlung war am wirksamsten, wenn sie 24 Stunden nach Anlegung der 
Wunde vorgenommen wurde. Dieser Befund erklärt sich durch die Tatsache, 
daß zu dieser Zeit die stärkste Wucherung der Fibrozyten statthat. Die Bildung 
von Riesenzellen ist auch beim Menschen beobachtet worden und ist ein histo- 
logisches Zeichen für Röntgenstrahlenschädigung. W. Ehrich ( Rostock). 


Lacassagne, A., et Loiseleur, J., Variations du pe plasmatique du 
lapin consöcutivement à l'administration de rayons X. (C. r. 
Soc. Biol. Paris 113, Nr 28, 1374, 1933.) 

Die Róntgenstrahlen verursachen zuerst eine sofort eintretende, aber 
nur vorübergehende Azidose im Plasma, die einer Alkalose Platz macht; diese 
ist konstant und dauert vom zweiten bis zum fünften Tag nach der Bestrahlung 
an. Verff. sind der Ansicht, daß die Alkalose durch zelluläre Zerstörungsvorgänge 
und durch die Resorption von Abbaustoffen zu erklären sei. Roulet (Davos). 


Herczog, I., Mikrokephale Idiotie, als embryonale Röntgenschädi- 
gung. (Röntgen-Gesellschaft ungarischer Aerzte, Sitzung vom 27. Sept. 
1933. 

3jähriger mikrokephaler Idiot, der intrauterin, wegen einer Fehldiagnose 

(Gebärmuttergeschwulst der Mutter) wiederholt bestrahlt wurde. Kopfumfang 

38 cm, bitemporaler Durchmesser: 11 cm, frontookzipitaler Durchmesser: 

1215 cm, Brustumfang 46 cm, Körperlänge 80 cm, Körpergewicht: 8550 g. 

Da jede andere innere und äußere Schädigung ausgeschlossen werden kann, 

die die Idiotie hervorrufen konnte, nimmt Vortragender mit großer Wahr- 

scheinlichkeit an, daß die Krankheit auf Einwirkung der intrauterinen Be- 
strahlung zurückzuführen ist. Görög (Szombathely). 


Incze, J., Experimentelle histologische Veränderungen in den 
inneren Organen infolge unmittelbarer Stromwirkung. (Dtsch, 
Z. gerichtl. Med. 22, H. 4/5, 1933.) 

Kaninchen wurden durch Nackenschlag getötet und die noch warmen 
Organe einem Gleichstrom von 220, bzw. 440 Volt ausgesetzt. Es fanden sich 
in den inneren Organen spezifische Strukturveränderungen sowohl des Par- 
enchyms als auch des Stützgewebes, die als Folge einer reinen Stromwirkung 
anzusehen sind und sich von den in Kontrollversuchen erzeugten gewöhnlichen 
Verbrennungserscheinungen genau unterscheiden ließen. Helly (St. Gallen). 
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Stojalivaski, K., und Bebski, Y., Ein neuer Fall von Hermaphrodi- 
tismus verus. (Virchows Arch. 290, 1933.) 

Das Zwittertum ist ein biologisches Problem, das nicht nur Naturforscher 
und Aerzte, sondern vor allem Juristen und ebenso die Laienwelt beschäftigt. 
In morphologischer Richtung sind von besonderer Bedeutung diejenigen 
Fälle von wahrem Zwittertum, d. h. Menschen, bei denen eine Zwitterdrüse 
mit innig verschmolzenem Gewebe beiderlei Geschlechts gefunden wurden. 
Verff. geben zunächst eine tabellarische Uebersicht über die Fälle von echten 
menschlichen Zwittern und fügen einen neuen hinzu. Das 22jährige Individuum 
wurde wegen einer inkarzerierten rechtsseitigen Leistenhernie operiert. Der 
Bruchsack reichte bis in den Hodensack herein. Den Inhalt des Bruchsacks 
stellt ein nach unten gerichtetes kolbenartig aufgetriebenes Gebilde dar, an 
dem vor dem Schnürring ein traubenförmiger Körper hing. Beim Heraus- 
schälen dieses Gebildes kam ein wenig Eiter zum Vorschein. Nachdem hinter 
dem Schnürring eine hypoplastische Gebärmutter vorgefunden wurde, änderten 
Verff. die Diagnose auf Pyosalpinx incarcerata. Die Gebärmutter wurde am 
Kollum abgetragen, die linksseitige Tube in der Entfernung von etwa 3,5 cm 
von der linken Uterushälfte amputiert. Die eingehende Untersuchung zeigte, 
daß ein echter Zwitter vorlag. In der Verwandtschaft keine Mißbildungen, 
keine Neigung zu Frauenhandarbeiten. Pat. ist Raucher, spielt Karten und ist 
Sportsmann. Mit 16 Jahren regelmäßig alle 3 Wochen Blutungen aus der 
Harnröhre, später dauerten die Blutungen regelmäßig 5 Tage und gingen mit 
Kreuzschmerzen, Unwohlsein und Schwächegefühl einher. Mit 17 Jahren 
Wachstum der Brüste. Bis zum 18. Lebensjahr Masturbant, später deutliche 
geschlechtliche Neigung zu Frauen, normaler Geschlechtsverkehr, wobei an- 
geblich Errektionen und Ejakulationen auftraten. 20 Tage nach der Operation 
war der Harn wieder etwas blutig, dann hörten die Blutungen ganz auf. Der 
Körperbau des Mannes ist eine Mischform. Brüste etwa wie bei einem 18jährigen 
Mädchen. Behaarung des Gesichts fehlt fast ganz. Schamhaare von weiblichem 
Typ. Aeußeres Genitale nähert sich dem männlichen Typ. Es besteht eine 
Hypospadie schwachen Grades. 

Die mikroskopische Untersuchung der rechten Keimdrüse zeigt das Ge- 
webe eines reifen Eierstocks mit Graafschen Follikeln und reifenden Eiern mit 
Corpora lutea und Corpora albicantia. Im Eierstocksgewebe findet sich eine 
Hodengewebsinsel 10:5 mm groß, das Hodengewebe weist eine weitgehende 
Differenzierung der Keimzellen auf, reife Spermatozoen wurden nicht gefunden, 
dagegen ergab die Punktion des linken Hodens das Vorhandensein von reifen 
reifen Spermatozoen. Die Bindegewebsstreifen des Hodengewebes, gehen un- 
mittelbar in das Bindegewebe des Ovars über. Es findet sich also ein Ovario- 
testis rechts, links ein Hoden. Die Hodengewebsinsel der rechten Keimdrüse 
ist unreif. In den Drüsen des Hodenteils der Zwitterdrüse fanden sich Gebilde, 
die an Corpora amylacea erinnerten. W. Gerlach (Basel). 


McFarland, Josef, Eine als echter Hermaphroditismus ange- 
sprochene Mißbildung. [A case of malformation assumed to 
be true hermaphroditism.] (Amer. J. Path. 9, Nr 5, 1933.) 

Bei einer durchaus weiblich gebildeten regelmäßig menstruierten Frau 
mit Sopranstimme und völlig weiblicher Behaarung wurde wegen einer ver- 
meintlichen Femoralhernie eine Operation vorgenommen und aus dem weiten 
Femoralkanal ein Gebilde entfernt, das zunächst als Ovarium angesprochen 
wurde. Die genauere makroskopische und mikroskopische Untersuchung ergab 
aber, daß es sich um einen hypoplastischen Hoden ohne Zwischenzellen, mit 
verkümmertem Nebenhoden, einer kleinen gestielten Hydatide und einer Zyste 
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des Giraldèsschen Organs handelt. Demnach liegt hier echter Hermaphro- 
ditismus vor; die Person ist durchaus weiblich, das hypoplastische männliche 
Keimorgan übt hier keinerlei innersekretorischen Einfluß aus, Schwangerschaft 
ist bei der Frau nie eingetreten, aber ganz regelmäßige Menstruation. 

W. Fischer (Rostock). 


Nachmansohn, Edith, Beiträge zur Lehre von den Defektbildungen 
des kaudalen Körperendes. (Frankf. Z. Path. 44, H. 1, 1932.) 

Es wird eine 36 cm lange Frucht beschrieben, bei der es sich um eine ganz 
typische Sirenenbildung, um einen sogenannten Sympus apus handelt. Weiter- 
hin ergab die Sektion: Vorhandensein nur einer Nabelarterie, die als direkter 
Ast aus der Bauchaorta etwa in Höhe der Aa. renales entspringt; Einmündung 
der oberen Hohlvene in den linken Ventrikel; völliges Fehlen des uropoetischen 
Apparates bei typischem Sitz und regelrechter Form der Nebennieren und 
Keimdrüsen, völliges Fehlen einer eigentlichen Beckenhöhle mitsamt des ganzen 
distalen Teils des Sinus urogenitalis, des Rektums und Anus; Fehlen der äußeren 
Geschlechtsorgane an normaler Stelle, dagegen ist ein penisartiger Bürzel im 
Bereich einer mammaartigen Vorwölbung vorhanden über einer Spina bifida 
occulta der unteren Lendenwirbelsáule. Ueber dem Nabel also eine völlig 
normale Wachstumsproportion gegenüber einer in kaudaler Richtung zu- 
nehmenden, hochgradigen Wachstumshemmung an den infraumbilikalen 
Teilen. Verf. schlägt folgende Einteilung der Defektbildungen des kaudalen 
Körperendes vor: a) isolierte Defektbildungen der äußeren Form des kaudalen 
Körperendes, b) solche der inneren Organanlagen des kaudalen Körperendes, 
c) isolierte Defektbildungen der äußeren Form des kaudalen Kórperendes, I. mit 
normal angelegten und entwickelten inneren Organen und II. mit gleichzeitigen 
Defekten der inneren Organe des kaudalen Kórperendes. Für diese Gruppen 
lassen sich fortlaufende morphologische Reihen aufstellen, die einen Schluß 
auf die formale Genese der Einzeliorm gestatten. Der beschriebene Fall gehört 
zur Gruppe c II. Die Darmmißbildung wird als primárer Anlagedefekt ange- 
sprochen, dessen teratogenetische Terminationsperiode mit größter Wahrschein- 
lichkeit vor der Befruchtung liegt, d. h. kausalgenetisch ist diese Defektmib- 
bildung auf die Keimzelle selbst zu beziehen; eine mechanische Entstehung 
wird abgelehnt. Der primäre Defekt der Kloakenanlage bedingt auch den 
Mangel des  uropoetischen Apparates (syngenetische Mißbildung nach 
E. Schwalbe). Für die Müllerschen Gänge wird ebenfalls ein aplastischer 
Defekt angenommen. Die Verlagerung der äußeren Genitalien wird in einer 
anderen Arbeit abgehandelt. Es werden die bei den Defekt- und Hemmungs- 
bildungen des kaudalen Kórperendes zu beobachtenden lokalen Wachstums- 
exzesse besprochen, die an das Mesenchym gebunden sind. 

Matzdorff (Würzburg). 


Holmgvist, L, Von einem Fötus mit kongenitalen Mißbildungen. 
(Upsala Läk.för. Förh., N. F. 39, Nr 1/2, 57, 1933.) 
45 cm langer menschlicher Fötus mit Hypospadie, Pseudohermaphroditismus 
masculinus externus, Atresia ani und Einmündung des Rektums in die Harn- 
róhre, Zwerchfellhernie. Schmincke (Heidelberg). 


Curson, H. H., Zwei Fälle von Acardiacus. [Anatomical studies. 
Nr 31: On two cases of acardiacus. (18. Rep. Dir. vet. Serv. Anim. Ind. 
2, 1077, 1932.) 

Von den männlichen Zwillingen einer Ziege, die aus demselben Uterus 
entfernt wurden, war der eine normal entwickelt, ungefähr 5 Monate alt, 1,3 kg 
schwer und maß 33 cm. Der andere war eine Mißbildung, glich einem Fötus 
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von 12—14 Wochen, war haarlos, nur die Augenwimpern und die Fühlhaare 
waren vorhanden; er wog 0,9 kg und maß 28 cm (Acardiacus completus). 

Die Entwicklungshemmung hat sehr frühzeitig im embryonalen Leben 
eingesetzt. Dafür spricht die Deformation der Nasalregion und das Fehlen des 
rechten Augapfels (Monophthalmia). 

Bei einer Kuh fand sich neben einem normalen, voll ausgebildeten Bullen- 
kalbe einer friesischen Stammbuchkuh ein Acardiacus amorphus (Mola cruenta) 
mit einem Nabelstrang und der typischen schwarzen und weißen Zeichnung 
einer friesischen Stammbuchkuh. Auf dem Durchschnitt der weichen fleischigen 
Masse war nichts Besonderes zu sehen. [Aus Anat. Bericht. Baß.] 


Wheeler, W. I., Anatomical studies. Nr. 33: Micrognathy in a Lamb. 
(18. Rep. Dir. vet. Serv. Anim. Ind. 2, 1083, 1932.) 

Bei einem Merinolamm fehlten ein normaler Unterkiefer und, wie sich 
bei der Zerlegung zeigte, nieht nur die Zunge, sondern vom Unterkiefer hatte 
sich nur der vertikale Teil jedes Ramus entwickelt, die Pars molaris fehlte voll- 
ständig. Die beiden Rami, die normal mit dem Schuppenteil des Schläfenbeins 
artikulierten, waren an ihren distalen Enden dureh eine starke Knochenplatte 
verbunden. Die Nasenhóhlen konvergierten hinten, und von hier führte eine 
enge Röhre rückwärts zum Oesophagus und zur Trachea. Es bestand also eine 
kleine Pharyngealróhre. Im Larynx war nur der dorsale Teil des Eingangs 
offen. An der Verbindung des harten und des weichen Gaumens befand sich 
eine längliche spaltfórmige Oeffnung (0,5 cm lang), die, durch eine Schleim- 
hautfalte verhüllt, mit der Pharyngealröhre kommunizierte. Embryologisch 
ist der Zustand mit einer Hemmung in der Entwicklung des ersten Paares der 
Kiemenbógen verbunden. [Aus Anat. Bericht. Baß.] 


Ilberg, Ein pathologisch veränderter menschlicher Embryo im 
Alter von 2—3 Wochen. (Z. Neur. 148, H. 1/2, 126, 1933.) 
Untersuchung eines Embryo, der aus der Scheide einer Frau in einem 
Blutkoagulum abgegangen war. Das Gebilde war 1 cm lang, an der inneren 
Wand hing eine 2—3 mm lange Auflagerung, die sich als ein an der Innenseite 
des Chorion gelegener Embryo erwies. Im ganzen Embryo, insbesondere in 
der Mark-Amnionhöhle fanden sich starke Ansammlungen von größeren und 
kleineren Zellkernen. Vielleicht handelt es sich um Embryonalzellgebilde; 
es ist auch möglich, daß Blut in den Embryo eingedrungen ist. Jedenfalls 
muß man mit pathologischen Veränderungen infolge der Abtrennung vom 
Mutterboden rechnen. Schütte (Langenhagen). 


Bücherbesprechungen 


Klinge, F., Der Rheumatismus. Pathologisch-anatomische und experimentell- 
pathologische Tatsachen und ihre Auswertung für das ärztliche Rheumaproblem. 
Mit 188 Abb. Bd. 27 der Ergebnisse der allgemeinen Pathologie und pathologischen 
Anatomie des Menschen und der Tiere, begründet vonO.Lubarsch und R.v.Ostertag, 
hrsg. von W. Hueck u. W. Frei. 

Dieser Band der , Ergebnisse von Lubarsch u. Ostertag'' erscheint unter neuen 
Herausgebern (W. Hueck u. W. Frei) und mit etwas verändertem Gesicht. Wie Hueck 
im Vorwort betont, sollen künftig die hier erscheinenden Arbeiten nicht rein referierend, 
sondern mehr im Sinne eines Handbuchbeitrages gehalten sein, wobei natürlich die wissen- 
schaftliche Ueberzeugung des jeweiligen Verfassers mehr als seither in den Vordergrund ge- 
stellt werden kann und gestellt werden soll. Es soll auf diese Weise auch erstrebt werden, 
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ergánzende Beitráge zum Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie von Lu- 
barsch u. Henke zu bringen und das Handbuch auf diese Weise auf der Hóhe zu halten. 

Den Reigen dieser neuen Serie eröffnet — eingeleitet durch ein Vorwort von Rößle — 
eine abgerundete, auf breitester, selbstgewonnener Basis entstandene Studie von Klinge 
über den Rheumatismus. Klinge hat die Frage, die er, unterstützt von einer ganzen 
Anzahl von Schülern, in überaus zahlreichen, teils experimentellen, teils beschreibenden 
histologischen Untersuchungen beim Menschen behandelt hat, hier nun zusammen- 
fassend dargestellt. 

Nach einer historischen Einleitung, die den Wandel der Anschauungen von der 
alten Humoralpatbologie des Hippokrates bis zur Gegenwart behandelt, schildert Verf. 
zunächst den rheumatischen Gewebsschaden an sich. Er versteht darunter nicht nur 
das rheumatische Granulom Aschoffs, sondern unterscheidet hier 3 Phasen: 

1. Das rheumatische Frühinfiltrat in Form fibrinoider Verquellung des Stütz- 
gewebes, 

2. das aus Bindegewebszellen aufgebaute rheumatische Granulom und 

3. die Narbe. 

Dieser Entwicklungsvorgang wird in einem besonderen farbigen Schema dar- 
gestellt. Es handelt sich bei diesen Veränderungen nach Klinge „um eine über den 
ganzen Organismus weit verbreitete Schádigung in erster Linie des 
Mesenchyms und da wieder des gesamten Gefäß- und Bindegewebes, 
die kein Organ verschont“ (S. 39). Den Beweis für die weite Verbreitung des rheumati- 
schen Schadens erbringt Klinge mit seinen Schülern, indem er den fraglichen Verände- 
rungen in minutiösester Weise in sämtlichen Organen des Körpers nachgeht. Aus der 
erschópfenden Beschreibung dieser Organveränderungen, die in beneidenswert ver- 
schwenderischer Weise mit trefflichen Abbildungen ausgestattet ist, seien einige Punkte 
herausgehoben. So verdienen besonderes Interesse die Befunde am Gefäßsystem. Aller- 
dings wird es hier wohl nicht ohne Widerspruch bleiben, wenn Klinge nicht nur das 
rheumatische Knótchen Aschoffs und die Fälle hierher rechnet, in denen die erste 
und die dritte Phase des rheumatischen Schadens neben dem rheumatischen Granulom 
gefunden werden, sondern auch solche, bei denen „ein Uebergang der ódematósen und 
fibrinoiden Quellung des Bindegewebes in Narbe beobachtet wird, ohne daß die groß- 
zellige Wucherung nennenswert in Erscheinung zu treten braucht'' (S. 76). Auch sonst 
zieht er den Kreis der Veränderungen, die er als rheumatisch anspricht, recht weit, so 
in der Leber, wo er unspezifische Hyalinisierungen und Infiltrate, wie man sie bei allen 
móglichen Infektionskrankheiten antrifft, auch als Folge einer unmittelbaren Einwirkung 
der rheumatischen Schädlichkeit auf Bindegewebe und Parenchym anspricht. Bei der 
Niere ist er, wie Ref., geneigt, den Rheumatismus als eine der mitbestimmenden Ur- 
sachen für die Gefäßveränderungen anzusprechen, die für die maligne Nephrosklerose 
charakteristisch sind. 

Im Nervensystem wurden rheumatische Granulome völlig vermißt, dagegen un- 
spezifische Entzündung und Gefäßschäden angetroffen. Im Gehirn sowohl wie am 
Ganglion Gasseri und an peripheren Nerven „steht die Schädigung der Gefäßwände 
im Vordergrund und gibt die Erklärung für die Schäden des zentralen wie peripheren 
Nervensystems ab“ (S. 104). 

Großer Wert wird auf das Vorkommen der rheumatischen Narbe gelegt. Daß im 
Herzen nicht selten Narbenbildungen auf rheumatischer Basis vorkommen, darf un- 
bedenklich anerkannt werden, namentlich, wenn sie in der kleinspindeligen Form auf- 
treten, wie sie Verf. auf S.110 abbildet, und wenn es sich bei der Narbenbildung um junge 
Individuen handelt. Ob allerdings die rheumatische Narbe die außerordentlich große 
Bedeutung hat, wie Klinge annimmt, müssen weitere Erfahrungen lehren. Ebenso 
werden wohl noch einige Erhebungen nötig sein, um zu entscheiden, ob das Gebiet der 
rheumatisch bedingten Aortensklerose so weit ausgedehnt werden kann, wie 
Klinge vermutet. 

Wie am übrigen Körper, so unterscheidet Klinge auch an den Gelenken Früh- 
infiltrate, Zellknötchen und Narbe. Am Knorpel ist beim akuten Rheumatismus der 
Befund im großen und ganzen negativ. Bei chronischen Fällen sollen sich dagegen er- 
hebliche Knorpelschäden ergeben. Es fragt sich freilich, ob diese Veränderungen als 
sicher rheumatisch bezeichnet werden können. Klinge glaubt dies annehmen zu dürfen 
und er versucht, die verschiedenartigen Formen der chronischen Arthropathien, sowohl 
die deformierende als die ankylosierende, auf einen gemeinsamen Nenner zu bringen, 
indem er in ihnen Endstadien einer rheumatischen Entzündung sieht. Er muß ja zu- 
geben, daß seine Untersuchungen keine Antwort darauf erlauben, weshalb der Rheuma- 
tismus das eine Mal zu Arthropathia deformans, das andere Mal zur Arthritis ankylo- 
poetica führt, doch glaubt er aus Tierversuchen schließen zu können, daß beides möglich 
ist. Spritzt man wiederholt Serum ins Gelenk, so entwickeln sich entzündliche Verände- 
rungen, die Klinge dem Rheumatismus gleichsetzt, läßt man dann weiterhin die be- 
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treffenden Tiere frei herumlaufen, so entsteht daraus eine Arthropathia deformans. 
Stellt man das Gelenk vóllig ruhig, so wird eine Arthritis ankylopoetica daraus. Ob 
diese Versuchsergebnisse auf den Menschen übertragbar sind, steht dahin. Logischer- 
weise verwirft Klinge von seinem Standpunkt aus die Trennung des chronischen Ge- 
lenkrheumatismus in eine primäre und eine sekundäre Form im Sinne Pribrams, ebenso 
faBt er von seinem Standpunkt aus die Heberdenschen Knoten als Erscheinungsform 
des chronischen Gelenkrheumatismus auf, das gleiche gilt für die Stillsche Krankheit. 

Aus dem Gesagten geht ja schon ohne weiteres hervor, das Klinge den Kreis der 
rheumatischen Erkrankung sehr weit faßt. Er schreibt auf Seite 214: „Die patho- 
logische Anatomie hat untrügliche Beweise, daß die hier abgehandelte 
Krankheit weit über den klinischen Begriff der ,Polyarthritis rheuma- 
tica‘ hinausgeht und viele Krankheitsbilder in sich faßt, die klinisch 
heute nicht dazu gerechnet werden‘ und so bringt er dann — überraschender- 
weise möchte ich sagen — Krankheitsbilder mit dem Rheumatismus in Beziehung, 
die seither von der ganz überwiegenden Mehrzahl der Autoren als etwas vom Rheuma- 
tismus völlig Wesensverschiedenes angesehen wurden, wie auf der einen Seite die Sepsis, 
auf einer andern die Arthropathia deformans, auf wieder einer andern die Gicht; ja er 
treibt seine Gedankengänge weiter ins allgemeine pathologische Gebiet und versucht, 
die Schranken niederzulegen, die man im Laufe der letzten Jahrzehnte zwischen de- 
generativen und entzündlichen Veränderungen aufgerichtet hatte. Zu dieser Betrach- 
tungsweise führt ihn seine Auffassung vom Wesen des rheumatischen Geschehens. Er 
schreibt auf S. 280: „Rheumatisch heißt ein Gewebsschaden, der gekenn- 
zeichnet ist durch eigenartige Aufquellung der Bindesubstanzen, mit 
oder ohne Zellwucherung, entstanden durch ein Bakteriengift bzw. 
Eiweißgift, das über den Umweg einer Gewebsüberempfindlichkeit, 
eines Hyperergiemechanismus, im allergischen Körper wirkt“. Er sucht 
nun synthetisch alle Krankheiten zu verbinden, bei denen sich Schädigungen der 
genannten Art nachweisen lassen. Freilich gibt er zu, daß seine Deutung heute noch als 
heuristische Hypothese gewertet werden muß. Ich möchte das unterstreichen und 
betonen, daß Klinge trotz seiner ausgeprägten persönlichen Einstellung zu dem Problem 
der Diskussion mit seinen Gegnern die Tür offen läßt, indem er z. B. zugibt, daß die 
Hyperergietheorie ja an sich keineswegs die Annahme eines besonderen Keims ausschließt 
(S. 281). Diese Diskussion wird durch das Klingesche Buch, das einen Merkstein in der 
Geschichte der Rheumaforschung darstellt, sicher stark angeregt und belebt werden, 
und es wird sich dabei zeigen müssen, ob die analytische oder die synthetische Be- 
trachtungsweise sich als fruchtbarer für die endgültige Aufklärung des pathologischen 
Geschehens erweist. Dabei wird es, darin wird man Klinge rückhaltlos zustimmen, 
erstes Ziel der Forschung sein müssen, neue Tatsachen zu finden, eine Forderung, 
der ja Klinge selbst in vorbildlicher Weise zu entsprechen versucht hat. 

Fahr (Hamburg). 
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Nachdruck verboten 
Schwefelammonium als Sektionsrequisit 
Von R. Beneke, Marburg 


In einem langjährigen Streit zahlreicher Gutachter, darunter 5 patho- 
logischer Anatomen, handelte es sich um die entscheidende Feststellung, ob 
eine „gewaltige Blutung“ im Gebiet der r. Wade eines 49jährigen starken 
fettreichen Mannes 5 Monate vor dem Tode desselben bestanden hat oder nicht. 


Der betreffende Werkführer war durch das Kippen eines Lagers von Schmelz- 
blócken, auf welchem er stand, plötzlich zum Herabspringen gezwungen worden, er 
hatte sofort das Gefühl, sich innerlich in der r. Wade verletzt zu haben, hatte heftige 
Schmerzen, welche ihn zum Humpeln und dann zur mehrtàgigen Ruhigstellung und 
Kühlung der kranken Stelle veranlaßten. Einige Tage später wiederholte sich bei er- 
zwungenem raschen Laufen plötzlich der Schmerz auf das heftigste. Sein erfahrener 
Hausarzt diagnostizierte nunmehr einen großen tiefliegenden Bluterguß, welcher die 
Wade etwa 3 cm dicker als die andere erscheinen ließ. Die gleiche Diagnose (Muskel- 
zerreißung mit ausgedehntem Bluterguß) stellte ein gleich darauf hinzugezogener zweiter 
Arzt. Nach einmonatlicher Behandlung konnte der Kranke wieder am Stocke gehen. 
4 Monate spáter erkrankte er nach einer Ueberanstrengung von neuem an Schmerzen 
in der r. Wade: das Bein wurde hochgelagert und mit Umschlägen behandelt. Während 
dieser Lagerung bestand gleichzeitig eine rheumatische Infektion, anscheinend von einer 
Angina aus: eine Thrombose im r. Bein führte zu 2 Embolien, von denen die letzte in 
wenigen Augenblicken tötete. Da die Sektion in den Adern des r. Beins keinen auf die 
ehemalige Verletzung deutenden Befund ergab, so wurde die Beziehung zum Unfall 
im Sinne des Obduzenten zuletzt vom Reichsversicherungsamt endgültig abgelehnt. 

Die von mir hervorgehobene Bedeutung der Hochlagerung des Beins für die Ent- 
stehung der Thrombose durch Druck des enormen Bauchfettgewebes auf die V. cava inf. 
wurde nicht gewürdigt, dagegen die Infektion als ursáchlich angenommen. 

Es liegt mir nicht daran, diese Frage, welche etwa 15 Gutachter be- 
schäftigt hat, hier zu erörtern. Nur die Frage des Nachweises des ehemaligen 
Blutergusses veranlaßt mich zu einer kurzen Ausführung. Es kam viel auf 
diesen Nachweis an; hat doch sogar ein Pathologe die Hypothese aufgestellt, 
daß der „Unfall“ gar keine Blutung veranlaßt hätte, sondern daß es sich viel- 
leicht nur um einen Muskelrheumatismus gehandelt habe, der durch den Sprung 
jäh ausgelöst worden sei. Das Bestehen einer ehemaligen Blutung war von dem 
Herrn Obduzenten bezweifelt worden, da er bei der etwa 140 Tage nach dem 
fraglichen Unfall ausgeführten Sektion keine Blutungsreste in der Waden- 
muskulatur und dem Fettgewebe makroskopisch hatte erkennen kónnen. Die In- 

inaldrüsen waren nicht auf Braunfärbung (Hämosiderin) untersucht worden. 

Da der Fall auch meiner Begutachtung zugeführt wurde, so hob ich her- 
vor, daß die makroskopische Besichtigung m. E. nicht ausreiche, da eine 
Schwefelammoniumreaktion nicht ausgeführt worden sei. Ich hatte erwartet, 
daß dieser naheliegende Einwurf von den nach mir noch gehörten 3 Pathologen 
aufgenommen werden würde. Dies ist aber von keiner Seite geschehen, woraus 
ich schließen zu dürfen glaube, daß den Herren Kollegen die Beweiskraft dieser 
so einfachen Reaktion unzulänglich erscheint. In dieser Annahme werde ich 
durch die Einsicht in ein Schlußgutachten des 4. Pathologen, nämlich des 
Herrn Obduzenten selbst, bestärkt. Er schreibt: 
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„Was besagt die Bemängelung, eine Schwefelammoniumreaktion sei unterlassen 
worden, und weil sie unterlassen worden sei, seien Blutungsrückstände dem Obduzenten 
entgangen? Diese Màngelrüge mag wohl Eindruck machen auf den Laien: in diesem 
Meinungsaustausch zwischen Fachleuten ist sie überflüssig. Wie mag Herr B. sich wohl 
ihre Ausführung gedacht haben? Sollte ich schon bei der Leichenóffnung dieses Reagens 
über die verschiedenen Schichten, die durch Präparation in der Wadengegend freigelegt 
waren, ausgießen und auf etwa eintretende Gewebsverfärbungen achten? Ich muß ge- 
stehen, ich habe die Notwendigkeit derartiger makroskopischer Eisenreaktionen in 
28 Jahren pathologisch-anatomischer Tätigkeit noch nicht ein einziges Mal empfunden. 
Oder meint Herr B. gar, ich hätte die ganzen Weichteile der Wade in unzähligen mikro- 
skopischen Schnittpräparaten aufarbeiten und diese Schnitte einzeln auf ihren etwaigen 
Gehalt an Blutpigment prüfen sollen ? Ich kann mir das kaum vorstellen, um so weniger, 
als uns der allenfallsige Befund einiger Blutpigmentzellen irgendwo im Unterhautzell- 
gewebe oder im Muskelzwischengewebe um keinen Deut weitergebracht hätte.‘ 


Diese Aeußerung, welche von einem späteren Gutachter (path. Anatom) 
als eine ‚überzeugende Widerlegung" meines Einwurfs unbedenklich an- 
erkannt wurde, läßt mich annehmen, daß die Schwefelammoniumreaktion 
sich nicht derjenigen allgemeinen Anerkennung und Verwertung erfreut, welche 
ich ihr meiner persönlichen Erfahrung nach zuerkennen muß. Deshalb möchte 
ich hier eine Lanze für sie brechen, wenn ich auch vermute, daß ich den meisten 
pathologischen Anatomen mit meiner Ausführung nur Bekanntes und An- 
erkanntes mitteile. Ich habe schon gelegentlich auf ihre Nützlichkeit bei 
Untersuchungen auf ehemalige Blutungen hingewiesen; für die Aufgaben der 
gerichtlichen Medizin erscheint ihre systematische Verwendung mir geradezu 
unentbehrlich. 

Die Berücksichtigung der Schweieleisenfärbung faulender Organe ist 
eine uralte Forderung der Obduktionskunst. Jeder, der über Erfahrungen 
an faulenden Leichen verfügt, weiß, mit welcher Zuverlässigkeit normale oder 
abnorme Eisenablagerungen in allen Organen durch die Schwefelwasserstoff- 
entwicklung zu Gesicht gebracht werden. Ich erinnere z.B. nur an die so 
kennzeichnenden differenten Verfärbungen der verschiedenen Gebiete faulen- 
der Gehirne, etwa von Wasserleichen; weisen diese Färbungsunterschiede 
auch nicht mit Sicherheit auf quantitative Differenzen des Fe-Gehaltes zwischen 
grauer und weißer Substanz — die verdeckende Wirkung der Markscheiden, 
welche in der letzteren die schwärzliche Eisenfarbe nicht zur Geltung kommen 
läßt, ist nicht abschätzbar —, so ist doch der Eindruck des Eisengehaltes an 
sich schon wertvoll genug; die allgemein bekannte Steigerung der Färbung 
bei chronischen Hirnkrankheiten oder gar an Stellen ehemaliger größerer oder 
kleinerer, makroskopisch sonst nicht mehr erkennbarer ehemaliger Blutaus- 
tritte gibt dagegen ein klares Bild abnormen örtlichen Eisenüberschusses. 
Natürlich gilt dies für alle Organe; ich erinnere nur an die faulende Milz mit 
der so oft auffälligen schwarzen Umrandung der Follikel, oder an faulendes 
Knochenmark. Eine allgemeine tägliche Erfahrung vervollständigt den Ein- 
druck von der Bedeutung des Schwefelwasserstoffs als Eisenreagens: die 
„physiologische“ Schwefelwasserstoffbildung im Intestinaltraktus färbt auch 
bekanntlieh in im übrigen noch fáulnisfreien Leichen die eisenhaltigen Teile 
der Magen-Darmschleimhaut wie der anstoßenden Organe, zu welchen der 
Sehwefelwasserstoff durch die Darmwand hindurch diffundiert. Für ersteres 
erinnere ich nicht nur an die Schwarzfärbung der chronischen Gastritis, sondern 
vor allem an die so auffällige Zottenpseudomelanose der Duodenal- und 
oberen Jejunumschleimhaut bei allen an chronischen Hungerzuständen 
verstorbenen Individuen (z. B. bei Pädatrophie, oder bei den Verhungerten 
des Weltkrieges, welche diese typische, bis heute noch unerklärte Eisen- 
ablagerung regelmäßig aufwiesen); für ersteres weise ich nur auf die Schwarz- 
färbung der Leberoberfläche bei Eisenleber hin, oder auf die oft auffallenden. 
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schwarzen Peritonealflecke bei Peritonealblutung, welche vielleicht viele Jahre 
zurücklag, und welche vielleieht als einzige Residuen auf ein ehemaliges Er- 
eignis (Operation, Trauma) zurückschließen lassen. 

Alle derartigen ,,Pseudomelanosen', so bekannt sie sind, werden vielfach, 
wie mir scheint, unter dem Titel ,,Leichenerscheinungen" einer nur geringen 
Aufmerksamkeit gewürdigt. Sie sind ja auch nur im positiven Fall zuverlässig, 
da sie von der unbestimmbaren Quantität des — zufällig irgendwo gebildeten 
und eindringenden — Schwefelwasserstoffs abhängen. 

Um so wertvoller ist die Schwefelammoniumreaktion, welche am 
nicht faulenden frischen Material durch einfaches Uebergießen der Organe, 
namentlich seröser Flächen oder beliebiger Schnittflächen die Schwefeleisen- 
färbung in wenigen Sekunden hervorruft. Sie hat den Nachteil, daß sie durch 
die Zersetzung des Schwefelammoniums nach kurzer Zeit infolge der körnigen 
Schwefelfällung verwischt wird; aber die Anfangsreaktion ist für jedes geübte 
Auge sehr instruktiv. Sie schwärzt nicht nur die rostbraunen Hämosiderin- 
flecke, welche ja auch ohne die Reaktion erkennbar sind, sondern sie läßt in 
Organen, welche auch bei genauer Besichtigung hämosiderinfrei 
erschienen, die Reste ehemaliger Blutungen durch Flecke oder grauschwärz- 
liche allgemeine Färbung klar hervortreten und gibt hierdurch Veranlassung zu 
der mikroskopischen Untersuchung, welche dann regelmäßig das Hämosiderin 
in seinen oft versteckten Formen, seiner feinkörnigen Verbreitung enthüllt. 

Eine der auffälligsten Gelegenheiten zu derartigem Nachweise bietet, wie 
ich in ungezählten Fällen erweisen konnte, die Dura des Tentoriums oder 
der hinteren Schädelgruben bei Kindern der ersten Lebensjahre. Die Ten- 
toriumzerreiBungen bei der Geburt, auf deren Häufigkeit und bisweilen lebens- 
gefährlichen Umfang ich vor vielen Jahren hinwies, erzeugen regelmäßig flächen- 
hafte Blutergüsse im Subduralraum, welche naturgemäß rasch resorbiert 
werden. Tritt der Tod der Kinder aus irgendeiner Ursache einige Wochen 
nach der Geburt ein, so ist vielleicht eine schwache bräunliche Verfärbung 
der Dura noch erkennbar. In anderen Fällen fehlt sie bereits völlig, wenn 
auch Narbenreste am Tentorium auf eine stattgehabte Zerreißung schließen 
lassen. In späteren Stadien können auch diese Narben fehlen und die Dura 
im ganzen typisch bläulichweiß erscheinen. Eine Uebergießung mit Schwefel- 
ammonium ermöglicht dann die Entdeckung der Hämosiderinreste der Geburts- 
blutung. Oft genug erweisen sie sich ungemein ausgedehnt; nur weil die 
Blutungen in dünner Schicht ausgebreitet gewesen waren, war die Braun- 
färbung makroskopisch nicht erkennbar (auf die Tatsache, daß körniges Hämo- 
siderin auch in farbloser Modifikation im Gewebe vorkommt sowie daß Eisen 
diffus mit dem letzteren verbunden sein und hierdurch eine diffuse Gewebe- 
schwärzung durch Schwefelammonium veranlassen kann, will ich hier nur 
kurz hindeuten)!) Das gleiche gilt natürlich auch für die Dura der Calotte usw. 


1) Systematische Untersuchungen der bezeichneten Art an zahlreichen Kinder- 
leichen haben mir die Ueberzeugung verschafft, daß die Tentoriumblutung ganz geringen 
Umíanges noch viel häufiger ist, als ich früher annahm: sie veranlaßt eben keine auf- 
faligen Symptome. Nur gelegentlich ist der Nachweis noch nach anderer Richtung 
aufklàrend. So ist mir ein Fall eines hochgradigen Hydrocephalus aller 4 Ventrikel bei 
einem im ersten Lebensjahr verstorbenen Kinde erinnerlich: die Erweiterung war durch 
narbigen VerschluB des Foramen Magendi veranlaBt. Die Schwefelammoniumreaktion 
ergab den Nachweis ehemaliger Blutungen in der Hinterhauptgrube. Offenbar war 
der Verschluß des Foramen Mag. durch diese auf eine Tentoriumzerreißung hinweisende 
Blutung zustandegekommen und hatte dann zur Hydrozephalie geführt. Diese Beob- 
achtung ist angesichts der Unklarheit, welche in vielen Fällen über die Genese der im 
ersten Lebensjahr erfolgenden Hydrozephalie besteht, sicher bemerkenswert und fordert 
zur weiteren Verfolgung solcher Fälle im Hinblick auf etwaige Geburtsblutungen am 
Tentorium auf. 
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Die Erfahrung an der Dura ist wegen der Eindeutigkeit der Beobachtung 
an der durch ihre sehnenweiße Farbe so deutlich gekennzeichneten Membran 
besonders eindrucksvoll. Aber sie gilt natürlich auch für alle anderen Organe. 
Die Reaktion ermöglicht bei systematischer Durchführung ein rasches vor- 
läufiges Urteil über den Eisengehalt, der sich oft genug durch keinerlei Ver- 
färbung verrät. Dies gilt nicht nur für die pathologischen Blutungsreste, 
sondern auch für den physiologischen Eisengehalt bestimmter Grundsub- 
stanzen (z. B. Knochen). Da dieser Hinweis auf die alte Methode, wie eingangs 
ausgeführt wurde, durch deren Unterlassung gelegentlich der Untersuchung 
einer klinisch diagnostizierten Muskel- und Fettgewebeblutung veranlaßt 
wurde, so möchte ich nur kurz erwähnen, daß gerade in diesen beiden Organ- 
systemen die diffuse Verbreitung frischer Blutergüsse in dünnsten Schichten 
zwischen den Muskelzellen und Fettzellen besonders leicht zu raschem Ver- 
schwinden der Blutungsreste führt. Die Verschleppung der Erythrozyten in 
die Lymphdrüsen geschieht dabei rasch; in letzteren pflegen sich Hämosiderin- 
massen als Merkmale der peripheren Blutung anzusammeln, sie sind mit 
Schwefelammonium leicht erkennbar. An der Blutungsstelle selbst verschwindet 
eine Hämosiderinfärbung wegen der Eigenfärbe beider Organe relativ leicht, 
ähnlich wie etwa in einer Milz. Indessen gelingt es meiner Erfahrung nach 
noch lange Zeit nach einer ehemaligen Blutung, von der vielleicht keine Spur 
von Verfärbung mehr besteht, die Ausdehnung des Blutergusses im Stroma 
der Muskulatur oder des Fettgewebes zu erkennen. Natürlich dürfen anders- 
artig entstandene Eisenablagerungen dabei nicht mit Blutresten verwechselt 
werden: die braun atrophischen Muskeln, namentlich bei hochgradig emaziierten 
Leichen, geben die Reaktion oft in stärkstem Grade; die mikroskopische Unter- 
suchung ermöglicht dann die Differentialdiagnose. 

Auf weitere Einzelheiten einzugehen erscheint nicht erforderlich. Wer 
die Methode noch nicht kennt, wird durch eine nur kurze Zeit durchgeführte 
systematische Verwendung sich von ihrer Zweckmäßigkeit leicht überzeugen 
können. Zur Demonstration empfehle ich z. B. die abgespülte Schnittfläche 
einer Herzfehlerlunge irgendwo mit einem Tropfen Schwefelammonium zu 
behandeln: die Tintenfärbung der Stelle spricht eindringlicher als ein mikro- 
skopisches Präparat. 

In unseren Anleitungen zur Sektionstechnik ist die Methode, soweit ich 
sehe, nicht erwähnt. M. E. gehört die Schwefelammoniumflasche (alle 14 Tage 
frische Lösung!) auf jeden Sektionstisch; ich finde diese Forderung nur in 
Nauwercks Sektionstechnik, aber ohne jeden Kommentar. Sie dient dann 
Rößles beherzigenswerter Mahnung, mit deren Zitat ich schließe: „Viel zu 
wenig geübt ist die systematische Prüfung der Gewebe in physikalischer und 
chemischer Hinsicht, welche mindestens ebenso häufig am Platze wäre als 
die bakteriologische; es ist eine Aufgabe der Zukunft, die Arbeit am Leichen- 
tisch so zu organisieren, daß mit Hilfe möglichst einfacher standardisierter 
Proben eine chemische und physikalische Sektion der anatomischen Zer- 
gliederung parallel geht. Nur dann wird es gelingen, aus den Leichenóffnungen 
weitere Schlüsse hinsichtlich der wichtigsten Frage aus dem Leben der Kranken, 
nämlich über die funktionellen Störungen in ihren Organen und Gewebssäften, 
zu ziehen, als mit einer rein morphologischen Kritik, der gerade in dieser Be- 
dus recht enge und heute mit Recht stark empfundene Grenzen gezogen 
sind!) 


1) Rößle, Technik d. Obduktion, im Handb. d. biolog. Arbeitsmethoden, hrsg. 
von E. Abderhalden, Abt. VII, 1. 2. 1927. 
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Hurst, W., Studien über Pseudorabies (infektióse Bulbärparalyse). 
I. Histologie der Erkrankung mit einer Bemerkung über ihre 
Krankheitszeichen. [Studies on pseudorabies (infectious bulbar 
paralysis, mad itch). I. Histology of the disease, with a note on 
the symptomatology.] (J. exper. Med. 58, Nr 4, 1933.) 

Pseudorabies zeigt in erster Linie Nervensymptome, in der Regel wurden 
aber im Nervensystem außer Hyperämie keine Veränderungen gefunden. In 
vorliegender Arbeit wurden Kaninchen, Meerschweinchen, Affen, Kühe, 

Schweine infiziert und histologisch genau untersucht. Bei allen Tierarten zeigte 

das Virus der Pseudorabies besondere Bevorzugung des Nervensystems. Es 

ist aber nicht ausschließlich ‚‚neurotrop‘‘, denn bei manchen Tieren ruft es auch 
außerhalb dieses spezifische Veränderungen hervor, so beim Kaninchen, bei 
dem sich Einschlüsse in allen möglichen Zellen finden, ähnlich wie dies vom 

Herpesvirus bekannt ist. Vergleichung der bei den verschiedenen Tierarten 

verschiedenen Veränderungen ergibt ein gutes Beispiel für die Unterschiedlich- 

keit der Reaktionen der Wirtstiere auf ein und dasselbe infektiöse Agens hin. 

Bei Nagetieren, Affen und Kühen stellen Nervenzelldegenerationen die erste 

Veränderung dar, auf welche reaktive Erscheinungen erst folgen; bei Kühen 

und Affen treten im Gegensatz zum Kaninchen Kerneinschlüsse in anderen 

Zellen als in Nerven- und Gliazellen nicht auf. Beim Schwein steht die Gefäß- 

und Meningen-Reaktion im Vordergrund; hier fanden sich die Ganglienzellen 

des Gehirns verhältnismäßig unversehrt, Degenerationen der Zellen der Spinal- 
ganglien waren stärker, aber hier wie dort fanden sich keine Kerneinschlüsse; 
beim Schwein ist das lymphatische Gewebe stark beteiligt. Es konnte verfolgt 
werden, daß das Virus besonders den Nerven folgt, aber auch anderen Wegen 

(in Nerven wohl den Achsenzylindern, aber auch dem interstitiellen Gewebe). 

Die Verschiedenheiten der Verbreitungswege auf Einbringung des Virus an 

verschiedenen Stellen (subkutan, in die Haut oder Muskeln, in das Gehirn) 

werden genauer dargelegt. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Curschmann, H., Ueber Myasthenia pseudoparalytica bei Ehe- 
gatten. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 132, H. 3/4, 97,.1933.) 

Bei der Beobachtung handelt es sich sicher um eine zufällige; sie kann die 
Lehre der endogenen konstitutionellen Bedingtheit der Myasthenia pseudo- 
paralytica nicht erschüttern. Die aus der Ehe hervorgegangenen Kinder sind 
nicht in Gefahr, zu Myasthenikern zu werden, da die allgemeine Myasthenie 
nach allem, was man davon bisher weiß, kein vererbbares Leiden ist. 

Schmincke (Heidelberg). 


Tronconi, V., Einige pathologisch-anatomische Bemerkungen 
über das Zentralnervensystem bei „Myasthenia gravis“. (Arb. 
neur. Inst. Wien 35, 93, 1933.) 

Ausschließliche Untersuchung des Gehirns bei zwei Fällen von Myasthenia 
gravis (Frauen im Alter von 31 und 46 Jahren). Auf den übrigen Leichenbefund 
— in der pathologisch-anatomischen Diagnose ist bei dem einen Fall: Tumor 
glandulae thymus, in dem andern: Thymus hyperplasticus persistens ver- 
zeichnet — wird nicht eingegangen. Die eingehende histologische Untersuchung 
des Gehirns der beiden Fälle erbrachte keine verwertbaren Ergebnisse. 

Wurm (Heidelberg). 
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Gins, Zerebrale Komplikationen nach der Impfung und nach 
akuten Infektionskrankheiten. (Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 18, 1933.) 
Die Todesfälle von Kindern im ersten Lebensjahr an zerebralen Erkran- 
kungen ist außerordentlich häufig, so daß die Fälle von Enzephalitis nach 
Impfung unter diesen Todesfällen nur eine geringe. Zahl einnehmen. Histo- 
logisch läßt sich die Enzephalitis nach Impfung nicht von den postinfektiösen 
Enzephalitiden bei Masern und ähnlichen Erkrankungen unterscheiden. Verf. 
vertritt die Auffassung, daß es sich bei allen diesen Erkrankungen postinfektiöser 
Enzephalitis um Fälle mit latenter Infektion des Enzephalitisvirus handelt; die 
Infektion schafft die Disposition zu der Erkrankung, welche durch den neuen 
Infekt dann ausgelöst wird. Für diese Anschauung spricht die Tatsache, daß 
das Auftreten von postinfektiösen Enzephalitiden nur in Ländern beobachtet 
wird, in welchen bereits eine Enzephalitisepidemie einmal geherrscht hat. 
Schließlich weist Verf. noch darauf hin, wie häufig bei der Sektion sich die 
Diagnose Enzephalitis nach Vakzination als falsch erweist. Zum Beweis führt 

er eine ganze Reihe von Fällen mit Sektionsbefund an. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Eckstein, Klinische und experimentelle Untersuchungen zur Frage 
der Varizellenenzephalitis. (Z. Neur. 149, H. 1/3, 176, 1933.) 
Experimentelle Untersuchungen am Affen (Macacus rhesus) ergaben bei 
intrazerebraler Injektion von Varizellenblaseninhalt bis auf einen Fall keine 
klinischen Erscheinungen. Histologisch fanden sich bei den zwischen dem 
18. und 35. Tage getöteten Tieren außer einer geringen Lokalreaktion an der 
Injektionsstelle Veränderungen im Gefäßsystem und im Plexus, neben peri- 
vaskulären Infiltraten eine starke Gefäßerweiterung. Entmarkungsherde 
fehlten. Ein Affe starb schon nach 20 Stunden unter Krämpfen; hier zeigten 
sich grobe Nekrosen in den Stammganglien mit Ansammlung von Leukozyten, 
doch werden solche Befunde gelegentlich auch bei anderen Injektionsversuchen 
beobachtet und sind nicht charakteristisch. Weitere Untersuchungen mit 
intrazerebraler Ueberimpfung von Herpes-zoster-Blaseninhalt ergaben Er- 
weichungsherde, vor allem im basalen Kerngebiet, im Parietallappen und in 
der Medulla oblongata. Kontrollversuche mit frischem Menschenserum und 
physiologischer Kochsalzlösung verliefen negativ. Schütte (Langenhagen). 


Kehrer, Das Problem der sogenannten traumatischen Enzephalo- 
pathien. (Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 6 und 7, 1933.) 

Das Krankheitsbild ist deshalb schwer zu beurteilen, weil naturgemäß 
die anatomischen Befunde fehlen. Vom Standpunkt der Gutachtertätigkeit 
wendet sich Verf. gegen eine zu weitgehende Anerkennung eines Zusammen- 
hangs zwischen geringfügiger Gehirnerschütterung und langanhaltenden Be- 
schwerden. Die Untersuchungsergebnisse von Foerster und seinen Schülern 
über die Abweichungen des Ventrikelbildes in solchen Fällen müssen noch er- 
gänzt werden durch gleichartige Untersuchungen an Gehirnen von nicht unfall- 
geschädigten Neurasthenikern, Neuro- und Psychopathen. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Scharrer und Gaupp, Neuere Befunde am Nucleus supraopticus 
und Nucleus paraventricularis des Menschen. (Z. Neur. 148, 
H. 5, 766, 1933.) 

Im Nucleus supraopticus und N. paraventricularis einer an Kohlenoxyd- 
vergiftung nach 48 Stunden gestorbenen Frau fanden sich zahlreiche mehr- 
kernige Ganglienzellen, auch solche mit 3, 4 bis zu 7 Kernen. Diese Zellen 
waren mehrfach größer als die einkernigen, einzelne hatten dicke, lange Aus- 
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läufer, manche erschienen gebläht, tigroidarm oder dunkel gefärbt mit pyknoti- 
schem Kern. Bei den 2- und 3kernigen Zellen waren die Kerne in der Regel 
einander gleich, bei 4 und mehr Kernen dagegen waren diese oft sehr verschieden, 
gelegentlich auch mit Einstülpungen versehen, die Kerneinschlüsse vortäuschen 
konnten. Mehrfach enthielten die Zellen in ihrem Inneren Kapillaren sowie 
Kolloidtropfen. In anderen Hirnabschnitten fanden sich keine mehrkernigen 
Zellen. Die Beobachtung einer amitotischen Kernteilung ließ den Schluß zu, 
daß die Kernvermehrung zur Zeit des Todes noch im Gange war. Die kolloid-. 
artigen Tropfen fordern zu einem Vergleich mit den freilich viel deutlicheren 
Sekretionsvorgängen in den entsprechenden Zellgebieten bei Fischen, Amphibien, 
Reptilien und Säugetieren heraus. Schütte (Langenhagen). 


Stern, K., Ueber eine besondere Form der Ganglienzellerkrankung 
in der Substantia nigra. (Z. Neur. 148, H. 5, 753, 1933.) 

Bei einer Reihe von Erkrankungen wie Bleihypertonie mit einem hämor- 
rhagisch-ischämischen Infarkt, ferner bei Luminalvergiftung mit multiplen 
Ringblutungen und Gliaherdehen im Bereich des Mittelhirns, bei Leuchtgas- 
vergiftung und Schrumpfniere fand sich in der Substantia nigra eine besondere 
Zellveränderung. Es war das Melaningerüst kompakt an Ort und Stelle liegen 
geblieben, während die übrigen Zellteile untergegangen waren. Es handelte 
sich um eine „Skeletierung‘‘, wahrscheinlich infolge einer rasch eingetretenen 
Nekrose. Soweit es sich um eine „örtlich-elektive‘“ Erkrankung handelte, waren 
ein medialster Zellhaufen dicht neben der Fossa interpeduncularis oder die ins 
Ganglion interpedunculare eingesprengten Nigrazellen verschont. Diese Zellen 
gehören einem besonderen GefaBareal an. Schütte (Langenhagen). 


Schleussing, H., und Schumacher, H., Großhirnschädigung im Ver- 
lauf des Diabetes mellitus. (Dtsch. Arch. klin. Med. 176, H. 1, 45, 1934.) 
Mitteilung eines Falles von schwerem jugendlichen Diabetes (11jähriges 
Mädchen), der in tiefem Koma in die Klinik eingewiesen wurde. Durch Insulin- 
behandlung gelang es, das Koma zu beseitigen. Jedoch hielt der Zustand 
tiefster Bewußtlosigkeit weiter an. Im Laufe der nächsten 10 Wochen bestand 
eine schwere Enzephalopathie, die sich in dem völligen Verlust aller psychischen 
Funktionen bei erhaltenen subkortikalen Automatismen äußerte. Nach 72 Tagen 
trat plötzlicher Exitus ein. Die Autopsie (Pathologisches Institut Düsseldorf) 
ergab schwerste Rindendegenerationen, die schon makroskopisch in Form von 
Verschmälerung, schmutzig-grauer und grau-weißer Verfärbung und Kon- 
sistenzverminderung erkennbar waren. Die Veränderungen waren lediglich 
auf die Großhirnrinde beschränkt, während die Basalganglien, Kleinhirn und 
Rückenmark vóllig frei waren. Mikroskopisch lag im Rindengebiet ein mehr 
oder weniger vollständiger Zerfall vor. Vielfach war von den Ganglienzellen 
überhaupt niehts mehr zu erkennen. In weniger geschádigten Zonen waren 
leichtere Degenerationserscheinungen (veränderte Färbbarkeit, Quellung oder 
Verfettung) nachweisbar. Neben der Parenchymveränderung fanden sich 
auch Schädigungen des Gefäßbindegewebsapparates in Form von Bindegewebs- 
zellwucherungen und Gefäßwandinfiltraten. Als Ursache der schweren Schä- 
digung werden Stoffwechselgifte angenommen. Daneben wird die Möglichkeit 
einer Insulinschädigung (es kam bei der Behandlung des Komas mehrmals 
zu Schweren Hypoglykämien) diskutiert. Vom Standpunkt des pathologischen 
Physiologen aus erscheint die Tatsache, daß 5 Wochen: nach dem Eintritt 
des Komas offenbar unter dem Einfluß der Hirnerkrankung die diabetische 
Stoffwechselstórung fast völlig verschwand, so daß die Insulingaben abgesetzt 
werden mußten, von ganz besonderem Interesse. L. Heilmeyer (Jena). 
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Predaroli, T., Ueber einen Fall von nicht erblicher Chorea chronica. 
Anatomische und histopathologische Untersuchung. [Su un caso 
di corea cronica non ereditaria. Studio anatomo ed istopato- 
logico.] (Riv. Pat. nerv. 41, F. 3, 586, 1933.) 

Der hier genau beschriebene Fall von chronischer Chorea (24jährigen Frau) 
war dureh Degenerationsprozesse der Nervenzellen und der Markfasern und 
durch entzündliche Veränderungen (lymphozytenähnliche Infiltrate, oft mit 
perivasaler Verteilung) mit Gliahyperplasie gekennzeichnet. 

Diese Veränderungen waren so verbreitet, daß kein Teil des Zentralnerven- 
systems verschont war. Die Entartungsvorgänge werden als sekundär gegen- 
über den offenbar chronischen Veränderungen angesehen. 

Unbekannt bleibt das Agens dieser diffusen Myeloenzephalopathie. Was 
den Ausbreitungsweg dieses Erregers betrifft, so ist wahrscheinlich, daß er den 
Blutgefäßen und vielleicht auch dem Liquor cerebrospinalis gefolgt sei. 

G. Patrassi (Florenz). 


Manunza, P., Zwei Fälle von hämorrhagischer Enzephalitis bei 
Neugeborenen. [Due casi di encefalite a carattere emorragico 
in neonati.] (Riv. sper. Freniatr. 57, F. 1, 147, 1933.) 

Von den beiden Neugeborenen war das eine 15 Tage, das andere 18 Tage 
nach der Geburt gestorben; beide zeigten Zeichen der Frühreife und schwerste 
Verfallszustände (die Obduktionen wurden durch gerichtsmedizinische Gut- 
achten wegen des Verdachtes von Kindesmord durch Nahrungsentziehung aus- 
geführt). In beiden Fällen zeigte das Gehirn zerstreute Blutungsherde, vorzugs- 
weise im Centrum ovale und in den Stammganglien. Histologisch traten in 
der Rinde und besonders in der benachbarten weißen Substanz in beiden Fällen 
um die Gefäße gelegene und von einem Gliazellenkranz umgebene Nekroseherde 
der Nervensubstanz hervor; in diesen Zonen bestand auch eine hämorrhagische 
Suffusion. Ferner bemerkte man Verdünnungsherde und Gliareaktion (ge- 
mästete Gliazellen)in der subkortikalen Substanz. Im 2. Fall zeigten die Stamm- 
ganglien Degenerationszustände der Nervenzellen und perivaskuläre, rosetten- 
ähnliche, den ,,Malariagranulomen von Dürck' ähnliche Gliaknótchen; be- 
sonders interessant war auch der Befund von rundlichen, mit ekzentrischem 
Kern und mit Nukleol versehenen, in der Umgebung von Nekroseherden ge- 
legenen Zellen. Sie zeigten phagozytäre Fähigkeit gegenüber den roten Blut- 
kórperchen und ausgenommen, daß es sich um Fettkörnchenzellen handele, 
meint Verf., daß sie sich vielleicht den Mikroglioblasten (von Hortega) nähern 
könnten, die in den ersten Phasen des extrauterinen Lebens noch zahlreich 
sind. Die Hirnschädigungen hätten nach dem Verf. schon in den letzten Phasen 
des intrauterinen Lebens begonnen; dies würde auch die partielle Hemmung 
der fötalen Entwicklung erklären. 

Verf. zieht es vor, von „perivaskulärer Marknekrose‘“ (Adler) oder auch 
von ,,Enzephalose“ als von ,,Enzephalitis" in den Fällen zu sprechen, in denen 
die Degenerationsprozesse die entzündlichen Merkmale übertreffen. 

G. Pairass Florenz). 


Paskind, H. A., und Stone, Th. T., Familial spastie paralysis. Re- 
port of three cases in one family and observation at necropsy. 
(Arch. of Neur. 30, Nr 3, 481, 1933.) 

Schilderung dreier Fälle von familiärer spastischer Paralyse. In dem einen 
obduzierten Falle fand sich eine Mikrozephalie, unvollkommene Markreife, 
Verlagerungen von Inseln grauer Substanz in das subkortikale Markweiß, 
teilweise Fehlen der Hirnfurchen, weiter Windungsverdickungen und Ver- 
kleinerungen. Schmincke (Heidelberg). 
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Stief, Ueber die Wirkung des unterbrochenen Gleichstroms. 
(Leducscher Strom) auf das Nervensystem. (Arch. f. Psychiatr. 
101, H. 1, 164, 1933.) 

Hunde, Katzen, Kaninchen und Meerschweinchen wurden mit unter- 
brochenem Gleichstrom behandelt und nach verschiedenen Zeiten getötet. 
Klinisch wurde schon bei geringer Stromstärke ein narkoseartiger Zustand 
beobachtet, später folgten vegetative Erscheinungen, tetanische und klonische 
Zuckungen. Histologisch wiesen die Wände der Gehirnventrikel und ihre 
Umgebung die schwersten Läsionen auf; ein Beweis dafür, daß der Strom in 
erster Linie durch den Liquor geht. In den Gehirnkammern fanden sich große 
Blutungen, außerdem waren subarachnoideale Blutungen vorhanden; die 
Gefäße waren hochgradig erweitert. Bei längerer Lebensdauer und nach 
wiederholtem Elektrisieren des Tieres waren Reste älterer Blutungen zu sehen 
sowie verschiedene Veränderungen an den Ganglien- und Gliazellen. Das 
Caudatum war besonders schwer ergriffen, aber auch das Kleinhirn zeigte 
schwere Zellveränderungen. Der unterbrochene Gleichstrom ist also recht 
gefährlich. Schütte (Langenhagen). 


Hechst, Ueber pathologisch-anatomische Veränderungen im 
Nervensystem bei postdiphtherischen Nervenerkrankungen. 
(Arch. f. Psychiatr. 101, H. 1, 1, 1933.) 

Das Nervensystem von fünf an Diphtherie verstorbenen Kindern wurde 
untersucht, ein Befund ist eingehend beschrieben. Abgesehen von einem fast 
negativen Falle waren sowohl an den meso- wie auch an den ektodermalen 
Elementen pathologische Veränderungen nachweisbar. Die entzündlichen 
Veränderungen waren vorwiegend in den weichen Hirnhäuten lokalisiert, sie 
bestanden in Infiltraten und leichten fibrösen Verdickungen. Die mesodermalen 
Vorgänge waren aber nicht maßgebend für den Grad und das Ausmaß der 
Parenchymschädigung. Das Gefäßsystem wies wenig Pathologisches auf, 
die Endothelzellen der Kapillaren waren gleichmäßig leicht verfettet. Groß- 
hirnrinde, Striatum und Kleinhirn waren nur mäßig beteiligt, Pallidum und 
Thalamus waren frei. Die Oblongata war nicht wesentlich verändert. In zwei 
Fällen wurde eine Hinterstrangsdegeneration beobachtet, die auf eine primäre 
Schädigung der Spinalganglien zurückzuführen war. Der Halsvagus war in 
drei Fällen beteiligt; die peripheren Nerven wiesen wenig Pathologisches auf. 
Verf. nimmt an, daß der Sitz der primären anatomischen Läsion bei den post- 
diphtherischen Polyneuritiden sowohl das Zentrum wie der periphere Nerv 
sein kann. Schütte (Langenhagen). 


Waggonerund Löwenberg, Konzentrische Sklerose. (Arch.f. Psychiatr. 
101, H. 1, 184, 1933.) 

Ein 17jähriger Mann erkrankte unter unbestimmten Prodromalsymptomen, 
die sich nach einem leichten Unfall rasch verschlimmerten; es traten besonders 
schwere vegetative Störungen auf, zuletzt völlige Lähmung. Tod nach 12 Wochen. 
Histologisch ließen sich kleine perivaskuläre Herde nachweisen, die haupt- 
sächlich aus Astrozyten, Lymphozyten und Hortegazellen bestanden, sie er- 
schienen an zahlreichen Stellen des Markes gleichzeitig und flossen vielfach 
zusammen, wodurch immer größere Abschnitte der weißen Substanz einge- 
schmolzen wurden. An der Peripherie kam es zur Bildung eines sehr zellreichen 
Walles. Auch die Rinde enthielt stellenweise solche Herde, die vom Mark aus 
übergegriffen hatten. Die Glia zeigte großen Faserreichtum. Die Achsenzylinder 
waren sehr stark gelichtet. Die Erkrankung ergriff die linke Hemisphare, 
einen Teil der Stammganglien, den Gehirnstamm und das verlängerte Mark. 
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Die Herdbildung trat stets perivaskulär cin. Die Suche nach einem Erreger 
blieb erfolglos. Schütte (Langenhagen). 


Miskolczy und Dancz, Atrophia cerebro-cerebellaris cruciata. 
(Arch. f. Psychiatr. 101, H. 4, 637, 1934.) 


Bei einem 38jährigen Manne mit linksseitiger infantiler Hemiplegie fand 
sich eine Sklerose der rechten Großhirnhälfte und hochgradige Atrophie der 
linken Kleinhirnhemisphäre, die besonders die Pars anterior des Lobulus qua- 
drangularis befallen hatte; der Wurm und die gleichseitige Kleinhirnhemisphäre 
waren verschont. Die sklerotische Kleinhirnrinde enthielt keine Purkinje-Zellen, 
auch die Kletter- und Moosfasern waren nahezu völlig verschwunden. Das 
Verhalten der Hirnhäute, die Gefäßveränderungen, die reaktiven perivaskulären 
Infiltrationen sowie der Status spongiosus wiesen darauf hin, daf) die Atrophie 
der rechten Großhirnhemisphäre als Folgezustand eines früh erlittenen Gefäß- 
verschlusses aufzufassen ist; hier ist der Sitz der primären Läsion zu suchen, 
die eine Sklerose der kontralateralen Kleinhirnhemisphäre hervorgerufen hat. 
Diese hat ihrerseits die Volumsveränderung der olivären und rubralen Faser- 
systeme nach sich gezogen, mit denen eine Reduktion der zentralen sensiblen 
Bahnen einherging. Schütte (Langenhagen). 


Lemke, Ein Beitrag zum Krankheitsbild der Piekschen Atrophie. 
(Arch. f. Psychiatr. 101, H. 4, 623, 1934.) 


Die ersten Anzeichen der Erkrankung wurden bei dem Manne in der zweiten 
Hälfte der 40er Jahre wahrgenommen, er starb im Alter von 55 Jahren unter 
den Erscheinungen der fortschreitenden Demenz. Es fand sich ein vorwiegender 
Schwund des Stirnhirns mit geringerer Beteiligung des Scheitel- und Schläfen- 
hirns. Die Atrophie machte an einer umschriebenen Stelle vor der vorderen 
Zentralwindung halt. Im Plexus war beiderseits ein überhaselnußgroßer Ver- 
kalkungsherd eingelagert. Drusenbildung und Alzheimersche Fibrillenverdickung 
fehlten, dagegen bestand in den geblähten Zellen häufig eine Verklumpung der 
Fibrillen. Die Markscheidenbilder zeigten eine diffuse Aufhellung des Mark- 
lagers, stellenweise auch eine herdförmige, die aber mit den Gefäßen nicht 
in Zusammenhang stand. Die Glia war diffus gewuchert. Im Corpus striatum 
fanden sich herdfórmige nekrotische Bezirke sowie lymphozytàre Infiltrate. 
Die Eisenablagerung war gering. Verf. weist auf die häufige Kombination der 
Pickschen Atrophie mit Arteriosclerosis cerebri und seniler Demenz hin. 

Schütte (Langenhagen). 


Curtius, Multiple Sklerose und Erbanlage. (Dtsch. med. Wschr. 59, 
Nr 8, 1933.) 


Es wurden sehr genaue familienanamnestische Erhebungen bei einer 
großen Anzahl von Fällen von multipler Sklerose sowie als Kontrollen die 
gleichen Untersuchungen bei Angehörigen von Knochenbruchfällen angestellt. 
Dabei kommt Verf. zu dem Ergebnis, daß Nerven- und Geisteskrankheiten in 
den m. S.-Familien 1,64mal so häufig sind wie bei der Durchschnittsbevölke- 
rung. Die Belastungszahlen sinken mit dem Verwandtschaftsgrad ab, sie 
sind also bei den nächsten Verwandten am höchsten. Die Mehrbelastung in 
den m. S.-Familien beruht im wesentlichen auf rein oder zum Teil erb- 
bedingten Merkmalen (Verhältnis zu den Kontrollfamilien 12:3), bei den 
umweltbedingten Erkrankungen findet sich kein Unterschied zwischen den 
verschiedenen Populationen. In 2,8% der Fälle waren die Eltern der Er- 
krankten blutsverwandt. Verf. kommt auf Grund dieser Untersuchungsergeb- 
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nisse zu dem Schluß, daß für das Entstehen der m. S. eine bestehende un- 
günstige Erbkonstitution des Zentralnervensystems wesentlich ist. 
Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Kröber, Chronische disseminierte Enzephalomyelitis. (Z. Neur. 
148, H. 1/2, 38, 1933.) 

Das Gehirn eines unter den Erscheinungen einer progressiven Muskel- 
dystrophie und Myotonie verstorbenen Patienten zeigte zahlreiche, mehr oder 
weniger markfreie Herde mit verhältnismäßig geringem Achsenzylinder- 
schwund. Die Ganglienzellen waren in den Herden nur zum Teil erkrankt 
und zeigten abnorm starke Fettablagerung. In den frischeren Herden waren 
besonders Oligodendro- und Hortega-Gliazellen stark gewuchert; in älteren 
Herden war die Gliafaserwucherung vorherrschend. Hirnhäute und Gefäße 
zeigten eine ausgesprochene Reaktion. Der Prozeß betraf sowohl das Großhirn 
wie den Hirnstamm, das Kleinhirn und das Rückenmark, und zwar graue und 
weiße Substanz, letztere vielleicht etwas stärker. Der Optikus war unverändert. 
Der Fall weist viele Beziehungen zur multiplen Sklerose auf, unterscheidet 
sich aber doch soweit von ihr, daß man ihn als chronische disseminierte En- 
zephalomyelitis bezeichnen muß. Schütte (Langenhagen). 


Altschul, Die Glomeruli der Area praesubicularis. (Z. Neur. 148, 
H. 1/2, 50, 1933.) 

In der Rinde des Gyrus hippocampi sind verschiedene Schichten unschwer 
abzugrenzen, Subiculum und Praesubiculum. In dem lateralen Anteil der 
Körnerschicht II und III des letzteren findet sich eine charakteristische Um- 
bildung zu kugeligen Haufen ‚Glomeruli“. Diese sind beim Affen nur an- 
deutungsweise, beim Hunde und Sehwein überhaupt nicht vorhanden. Eine 
deutliche Ausbildung der Glomeruli der Area praesubicularis ist also nur dem 
Menschenhirn eigen; hier bilden sie überdies in größerer Zahl und Dichte 
2—3 Reihen. Schütte (Langenhagen). 


v. Braunmühl, Synáresis und Entzündung. Ueber Versuche einer 
kolloidchemischen Pathologie zur Klärung grundsätzlicher 
Fragen einer Paralyseanatomie; dargestellt am Beispiel der 
Lissauerschen Paralyse. (Z. Neur. 148, H. 1/2, 1, 1933.) 

Verf. hat früher das synäretische Syndrom als zerebrale Reaktionsform 
am Beispiel der senilen Hirnveränderungen als Parenchymsyndrom dargestellt. 
Weit schwieriger als bei diesen rein degenerativen Hirnschäden des Rück- 
bildungsalters liegt die Sache bei den entzündlichen Krankheiten. Es soll hier 
aber doch der Versuch einer Analyse des paralytischen Hirnprozesses nach 
kolloidchemischen Gesichtspunkten gemacht werden, und zwar wird die Lissauer- 
sche Paralyse ausgewählt. Zu diesem Zwecke wird zunächst ein Bild über die 
Rindenveränderungen dieser Krankheit gegeben, und zwar der Formen, bei 
denen die rein degenerativen Veränderungen besonders ausgeprägt sind. Es 
zeigt sich hier der Rindenprozeß mit seinem Schichtenuntergang, seinem Status 
spongiosus, seiner primären Markerkrankung dem der Pickschen Krankheit 
außerordentlich ähnlich. Es interessieren besonders die sekundären Phänomene 
aus primärer Synäresis, die Zellblähungen und die argentophilen Kugeln. Diese 
fanden sich bei zweien unter 6 Fällen von Lissauerscher Paralyse in den von 
entzündlichen Veränderungen so gut wie freien Rindenabschnitten. Es folgt 
weiter eine Besprechung des Status spongiosus, der zum größeren Teil aus 
Dehydratation herzuleiten ist, die ihrerseits eine Folge primärer Parenchym- 
erkrankung ist, nicht örtlich gesteigerter exsudativer Prozesse. 
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Der Mechanismus des eigentlichen Parenchymuntergangs läßt sich definieren 
als Synäresis aus Entzündung. Auch die Enzephalitis epidemica bietet nach 
dieser Richtung hin charakteristische Gewebsbilder. Es ist hervorzuheben, 
daß die Paralyse mit rein degenerativen Erkrankungen viele Züge gemeinsam 
hat; dahin gehören die Kleinhirnatrophien, Rindenatrophien, Hinterstrang- 
degenerationen und Optikusdegenerationen, die kolloidehemisch einander 
gleichzusetzen sind. So kommt man zu einer ganz neuen Auffassung des Para- 
lyseproblems und zur Stellung neuer Fragen, unter denen sich auch die Er- 
forschung des Erbkreises der Paralytiker nach einer besonderen Disposition 
zu synäretischen Mechanismen befindet. Schütte (Langenhagen). 


Harbitz, F., Enzephalitisfälle mit besonderem klinischem und 
anatomischen Bild. [Cases of encephalitis presenting distinc- 
tive elinical and anatomieal picture (arteritis of a peculiar 
nature).] (Acta path. scand. [Kopenh.] 1933, Suppl. 16.) 

Mitteilung zweier seltener Fälle. 1. 39jährige Frau mit Thrombophlebitis 
des Sinus cavernosus und petrosus superfieialis und Enzephalitis im Schläfe- 
lappen. Hier fand sich eine eigenartige Entzündung der Venen und Arterien 
mit Thrombenbildung und stellenweise Obliteration der Gefäße. 2. 46jahriger 
Mann mit Thrombose der rechten Arteria fossae Sylvii infolge einer sicher 
infektiösen Arteritis, und Nekrosen und Entzündungsherden in der rechten 
Hemisphäre. Das Krankheitsbild in beiden Fällen ließ am ehesten an Vorliegen 
von Hirntumor denken. W. Fischer (Rostock). 


Borreguero, Ueber einen Fall von atypischer Paralyse mit 
miliaren Gummen. (Z. Neur. 147, H. 2, 184, 1933.) 

Im Gehirn eines nicht behandelten Paralytikers waren trotz genauer 
Durchsicht eines großen Materials nur 3 Spirochäten in einer Frontalwindung 
gefunden, es muß also eine große Zahl von Spirochäten spontan untergegangen 
sein. In der Hinterhauptsrinde und im linken Ammonshorn lagen eigenartige 
kleinkörnige bis grobbrockige Ablagerungen in den Gefäßwänden, die als 
sogenannter Pseudokalk anzusprechen waren. Sie betrafen im Hinterhaupt 
die 4. und 5. Schicht, bisweilen auch die 3., gingen nach unten jedoch niemals 
über die Rindenmarkgrenze hinaus. Auch im linken Ammonshorn war die 
Substanz ebenfalls längs der kleinen Gefäße abgelagert; das Ganglienzellband 
war frei von Pseudokalk. Gummöse Bildungen waren in den Meningen, im 
Großhirnmark, den subkortikalen Ganglien und dem Kleinhirn nicht aufzu- 
finden, sondern nur in der Hirnrinde, und zwar in allen Schichten. Die Ent- 
wicklung der Gummen von der Gefäßwand aus war zweifellos, sie enthielten 
im Zentrum eine oder mehrere Riesenzellen, im Inneren epitheloide fibróse 
Zellen und leichte Nekrose, ferner fand sich der typische zelluläre Kranz, in 
dessen Umgebung mesenchymale Netze und starke plasmatische Gliazell- 
wucherung. Die miliaren Gummen konnten genau durchgezählt werden. 

Schütte (Langenhagen). 
Schmitz und Meyer, Ueber die Picksche Krankheit, mit besonderer 
age der Erblichkeit. (Arch. Psychiatr. 99, H. 5, 747, 

Der Krankheitsverlauf bei der 56jährigen Frau erstreckte sich nur auf 
4 Jahre; der Tod erfolgte an Bronchopneumonie. Beide Stirnhirne waren 
stark atrophisch, weniger die Schläfenlappen. Der Rindenquerschnitt war 
hochgradig verschmälert, die Architektonik besonders in den oberen Schichten 
erheblich gestört. Es fand sich Pigmentatrophie der Ganglienzellen, ferner 
ausgesprochene Zellblähungen, ebenso häufig in den Gegenden stärkster Atrophie 
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wie an den Stellen mit schwächerer Atrophie. Typische argentophile Kugeln 
fehlten, dagegen waren Vorstufen derselben zu sehen, auch häufig Fibrillen- 
verklumpungen. Die Hortegazellen nehmen an der Eisenspeicherung kaum teil. 
In Fettpräparaten hatte das Lipoid häufig einen gelbrótlichen Ton. Auch 
außerhalb der eigentlichen Atrophie zeigten fast alle Teile der Hirnrinde und 
des Hirnstamms Zeichen der Erkrankung. 2 Schwestern der Kranken litten 
ebenfalls an Pickscher Krankheit, außerdem kamen Trunksucht und Psycho- 
Pen in der Familie vor. Möglicherweise handelt es sich also um ein Leiden 
eredodegenerativer Natur. Schütte (Langenhagen). 


Liebers, Alzheimersche Krankheit mit Pickscher Atrophie der 
Parieto-Okzipitallappen. (Arch. f. Psychiatr. 100, H. 1, 100, 1933.) 

Untersucht wurde ein einwandfreier Fall von Alzheimerscher Krankheit, 
die im 47. Lebensjahre des Patienten begann und nach 5 Jahren tödlich endete. 
Im Gehirn zeigte sich eine allgemeine Rindenatrophie mit besonderer Lappen- 
atrophie des Parietalhirns und der angrenzenden Teile des Okzipitalhirns. In 
allen Rindenteilen fanden sich Drusen in großer Menge und schwerste Alz- 
heimersche Fibrillenveränderungen; letztere fehlten nur in der Area striata 
vollkommen. Die Architektonik war überall aber im wesentlichen ungestört, 
es handelte sich um diffuse Zellausfälle und auch um krankhafte Zellverände- 
rungen, besonders fettige Zellinfiltration. Die Drusen wiesen vielfach Lipoid 
auf. Zellblähungen und argentophile Kugeln fehlten. Auf Grund dieses Be- 
fundes kann der Fall auch anatomisch hinsichtlich der Pickschen Lappen- 
atrophie nur der Alzheimerschen Krankheit zugerechnet werden. 

Schütte (Langenhagen). 
Ström-Olsen, R., und Gough, J., Die psychotische Form der akuten 
epidemischen Enzephalitis. Ein klinischer und pathologischer 
Bericht über einen Fall. [The psychotie form of acute epidemic 
encephalitis. Clinico-pathological report of a case.] (Lancet 
1933 II, Nr 23, 1259.) 

Bei einem 21jährigen Mann wurde nach dem klinischen Bild und besonders 
nach dem Ergebnis der Lumbalpunktion die Diagnose psychotische Form der 
akuten epidemischen Enzephalitis gestellt. Die Sektion bestätigt die Diagnose: 
Mikroskopisch zeigte die graue Hirnsubstanz entzündliche Veränderungen in 
Gestalt von perivaskulären Infiltraten (Mikrophotos) Am stärksten waren 
diese Veränderungen am oberen Teil des Thalamus opticus ausgebildet, auch 
im Mittelhirn waren derartige Herde vorhanden. Ebenso war das Stirnhirn 
stark beteiligt. Im ganzen entsprach der pathologisch-histologische Befund 
den klinischen Erscheinungen. Sincke (Hamburg). 


Pushkin,B., Zur Pathologie der Paralysis agitans. (Arb. neur. Inst. 
Wien 34, 39, 1932.) 

P. a. bei einem 58jährigen Mann, deren erste Symptome 11 Jahre vor dem 
durch Zystopyelonephritis und Pneumonie erfolgten Tod aufgetreten waren. 
Neben dem typischen klinischen Befund hatten noch leichte Pyramidenzeichen 
bestanden. Die histologische Untersuchung ergab in der Substantia nigra 
schwere Gefäßsklerose mit perivaskulärem Oedem, perivaskulären Zysten- 
bildungen und ausgedehnten Zellausfällen. Im Putamen beiderseits hochgradige 
Kapillarfibrose mit beginnender perivaskulärer Desintegration ohne Zellaus- 
fälle. Im Nucleus caudatus waren die Gefäßveränderungen weniger ausgeprägt, 
Globus pallidus und Thalamus zeigten keine wesentlichen Veränderungen. 
In der Stirnhirnrinde trotz Arteriosklerose keine deutlichen Ausfälle. Geringe 
entzündliche Veränderungen an den Gefäßen und den Meningen werden auf 
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die begleitende Infektion zurückgeführt. Das Wesentliehe des Falles wird in 
einer Früharteriosklerose erblickt, die! das eine Mal mehr lokalisierte Prozesse, 
Blutungen und Erweichungen durch Läsion eines größeren Gefäßes, das 
andere Mal diffuse Prozesse im Sinne schwerer trophischer Störungen be- 
dingen kann. Wurm (Heidelberg). 


Sjövall, Einar, and Ericsson, Eric, Anatomischer Typ der schwedi- 
Fälle juveniler amaurotischer Idiotie. [The anatomical type 
in the swedish cases of juvenile amaurotic idiocy.] (Acta path. 
scand. [Kopenh.] 1933, Suppl. 16.) 

Sehr eingehende Untersuchungen über nicht weniger als 19 Fälle von 
amaurotischer juveniler Idiotie aus dem Blindeninstitut in Lund. Die einzelnen 
Fälle sind einander sehr ähnlich. Abgesehen von den Ganglienzellverände- 
rungen fand sich stets eine wesentliche Veränderung der Makroglia im ganzen 
Neostriatum, mit Lipoidablagerung. Auch in der Rinde des Gehirns und Klein- 
hirns, besonders aber um die Fascia dentata kann die Gliaveränderung sehr 
ausgesprochen sein. Die übrigen Veränderungen, nämlich Degeneration von 
Ganglienzellen, Atrophie der Markscheiden, Fibrogliosis, sind prinzipiell ganz 
die gleichen wie im Senium, so daß man von vorzeitigem Senium, hervorgerufen 
durch Störung des Lipoidstoffwechsels, sprechen kann. W. Fischer (Rostock). 


Biemond, A., Anatomische Untersuchungen über das Kleinhirn 
an Hand eines Falles progressiver Demenz und Ataxie bei einem 
Kinde. (Acta psychiatr. [Kopenh.] 7, H. 3, 761, 1932.) 

Die Gehirnsektion eines 5jährigen idiotischen Mädchens ergab außer 
diffuser Degeneration der Großhirnrinde, Thalamusveränderungen und innerem 
Hydrozephalus weitgehende Veränderungen im Kleinhirn als Ursache schwerer 
Ataxie, die neben der Idiotie bestanden hatte. Zwei Typen von Veränderungen 
ließen sich unterscheiden. Erstens: Schwund der Purkinjeschen Zellen im Wurm, 
Flokkulus und Paraflokkulus, also im Paläozerebellum, und zweitens: Schwund 
der Körnerschicht im Gyrus semilunatus sup. und inf., dazu Zwischentypen an 
anderen Stellen. Diese Typenverteilung entspricht dem verschiedenen phylo- 
genetischen Alter der betreffenden Kleinhirnteile. Unter den stark hypo- 
plastischen Kleinhirnkernen wies der fronto-mediale Teil vollständige Zell- 
atrophie auf. Die Piccolominischen Striae fehlten links, der rechte Nucl. 
arcuatus war stark hypoplastisch, was den Ursprung der Striae aus dem ge- 
kreuzten Nucl. arc. beweist. Die Kleinhirnveränderungen werden als Ent- 
wicklungsstörungen gedeutet. Nach den Degenerationsbildern besteht ein 
phylogenetischer Zusammenhang zwischen dem Paläozerebellum und dem 
rins älteren dorsomedialen Teil des Nucl. dentatus. Es wird ein 

ojektionsschema der Kleinhirnwindungen auf den N. dent. gegeben. 
[Aus Anat. Bericht. Noll.] 

Brouwer, Ueber eine besondere, der Friedreichschen Tabes nahe- 
stehende Form familiärer Sclerosis multiplex. (Z. Neur. 148, 
H. 3/4, 321, 1933.) 

Bei zwei Schwestern aus erblich schwer belasteter Familie entwickelte sich 
im Alter von 8 Jahren eine organische Erkrankung des Zentralnervensystems 
unter dem Bilde der ,,Friedreichschen Krankheit“. Allmählich traten aber 
Atrophie der Sehnerven, multiple Augenmuskelparalysen und Demenz auf. 
Eine der Schwestern starb im Alter von 22 Jahren. Im Rückenmark fanden 
sich sklerotische Herde in den Hinterstrángen, die sich aber auch auf die be- 
nachbarten Teile der grauen Substanz ausdehnten. Die Plaques bestanden 
aus gewucherter Neuroglia. Daneben fand sich eine mehr oder weniger syste- 
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matische Degeneration der Pyramidenvorderstrangbahnen und diffuse Ver- 
bleichung in den Seitensträngen. Im Kleinhirn bestand ausgedehnte Demyelini- 
sierung mit scharfen Grenzen, auch im Zwischenhirn lagen an verschiedenen 
Stellen demyelinisierte Flecken. Das Großhirn wies ebenfalls viele Plaques auf, 
die aber im Gegensatz zur multiplen Sklerose die Rinde bevorzugten. Anzeichen 
für einen syphilitischen Prozeß waren nicht vorhanden. Die Diagnose schwankt 
zwischen einer besonderen Form der Friedreichschen Krankheit oder der 
Sclerosis multiplex. Endogene Momente spielen wahrscheinlich eine Rolle. 
Schütte (Langenhagen). 
Rothschild, Untersuchungen über die Bedingungen des Auftretens 
von amöboider Glia im Großhirnmark unter besonderer Berück- 
sichtigung der Hirnschwellung. (Z. Neur. 148, H 3/4, 600, 1933.) 
An 23 Gehirnen mit sicherer Schwellung war bei normaler oder erhöhter 
Konsistenz des Gehirns in 13 Fällen an der Glia des Großhirnmarkes keine oder 
lediglich schwache, präamöboide Veränderung nachzuweisen. In einer zweiten 
Gruppe von Gehirnen, deren Marksubstanz klebrig und weich war, bestand 
hochgradige Amöboidose, wie der Verflüssigungszustand der Glia genannt wird. 
Mit Hirnschwellung ist dieser Prozeß häufig nicht verbunden. Dagegen fand 
sich amöboide Glia sowohl bei den geschwollenen wie bei den weichen Gehirnen 
ausgeprägt da, wo der Tod plötzlich eingetreten war. Körpertemperatur und 
Sektionszeit schienen nicht von Einfluß auf das Auftreten amöboider Zellen 
zu Sein. Schütte (Langenhagen). 


Lhermitte, J., Pathogenese und Physiopathologie der Hirnblutung. 
[Pathogénie et physio-pathologie de l'hémorragie cérébrale.] 
(Ann. d'Anat. Path. 10, No 8, 1010, 1933.) | 

Nach einer eingehenden klinischen Analyse des Symptomenkomplexes der 
apoplektischen Hirnblutung, meint Verf. drei wesentliche Punkte besonders 
hervorheben zu müssen: 1. Die Arteriosklerose spielt keine entscheidende Rolle 
bei der Apoplexie, sie kann höchstens als Hilfsmoment mitwirken. 2. Als von 
wesentlicher pathogenetischer Bedeutung wird der Hypertonus (essentiell, 
permanent oder paroxystisch), mit den begleitenden angiospastischen Anfällen 

(die bei genauer Durchführung der Anamnese kaum fehlen sollen), angeführt 

neben der Nephrosklerose (es wird kein Unterschied zwischen genuiner oder 

sekundärer Sklerose gemacht). 3. Die posttraumatische Spätapoplexie zeigt, 
daß eine mit dem gewöhnlichen anatomischen Bild der Apoplexie endende 

Hirnblutung bei jungen Individuen ohne Hypertonie und ohne Nierenschädigung 

zustande kommen kann. Obschon er der Schwartzschen Auffassung große 

Konzessionen macht und den Mechanismus der Hirnblutung schematisch 

etwa folgendermaßen ausdrückt: „Gefäßkrampf, Stase, Histolyse des ent- 

sprechenden Hirnteils mit lokaler Azidose, dadurch Wandnekrose der Arteriolen, 
reaktive Hyperämie und Blutung“, unterstreicht Lhermitte immer wieder, 
daß hier letzten Endes der wichtigste Faktor dieser Kette noch nicht entdeckt 
ist, nämlich derjenige, der eine genügend langdauernde initiale Gefäßsperre, 
einen genügenden Gefäßkrampf auszulösen vermag (Embolie und Thrombose 
ausgeschlossen), um eine Autolyse von Gehirngewebe einleiten zu können. 
Roulet (Davos). 


Molitoris, H. A., Zur Pathologie der Ventrikelblutung, zugleich 
ein Beitrag zur Histopathologie der Wände des 3. Ventrikels. 
(Dtsch. Z. Nervenheilk. 133, H. 3/4, 146, 1934.) 

Im Gehirn eines 61jührigen Mannes, bei dem auf Boden einer Arterio- 
sklerose es zu blutiger Erweichung im hinteren Teil des Stirnhirns mit Blutung 
in den Seitenventrikel gekommen war, fanden sich herdfórmige Veränderungen. 
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der Ventrikelwandung in Form von Erbleichungen mit Uebergang in Er- 
weichungen. Die Beobachtung zeigt, daB die klinischen Erscheinungen der 
Ventrikelblutung nicht allein durch den Bluteinbruch und die dadurch hervor- 
gerufene Druckschwankung innerhalb des Liquorsystems ausgelöst werden. 
Ein Teil der Erscheinungen, insbesondere die dauernden und sich nicht wieder 
ausgleichenden, können durch schwere Veränderungen in den periventrikulären 
Wandabschnitten als den Zentren der verschiedenen vegetativen Regulationen, 
hervorgerufen sein. Schmincke (Heidelberg). 


Schwartz, Ph., Die apoplektischen Anfälle und ihre Pathogenese. 
[Des attaques d’apoplexie et de leur pathogénése.] (Ann. d'Anat. 
path. 10, No 8, 995, 1933.) 

An den Ansichten des Verf. über die Pathogenese der apoplektischen 
Hirnblutungen hat sich, nach dem hier vorliegenden Referat an der Jahres- 
versammlung der ,,Société Anatomique de Paris“, nichts wesentlich verändert. 
Die sogenannten ,,miliaren Aneurysmen" sind als Sekundärerscheinungen auf- 
zufassen, die auf degenerative Gefäßwandschädigungen nach einer bereits 
schon vorhandenen Blutung zurückzuführen sind und die um so häufiger in 
Erscheinung treten, je größer der Zeitintervall zwischen Schlaganfall und Tod 
ist. In frischen Fällen wäre niemals eine Gefäßruptur einwandfrei festzustellen. 
Die primäre Blutung ist stets eine Diapedesis-Blutung, die funktionell nach 
der Rickerschen Theorie zu erklären ist. Sowohl bei embolischen, arterio- 
sklerotisch-thrombotischen als auch bei hypertonischen Hirnblutungen ist der 
Mechanismus eigentlich derselbe, auch der Sitz bleibt ähnlich: die Endver- 
zweigungen der Art. cerebri media, offenbar weil hier besondere mechanische 
Faktoren des Blutumlaufes, der Blutwelle, im Spiele sind. Da der arterielle 
Blutstoß in diesen Arterien am stärksten ist, kann man annehmen, daß hier, 
bei der Hypertonie, funktionelle Störungen leicht eintreten können. Es ist 
nun gleichgültig, ob diese Störungen auf diesem Weg, mechanisch hypertonisch, 
oder ob sie durch einen Embolus oder eine Thrombose ausgelöst werden, das 
Endergebnis und die Art der Blutungsentstehung bleiben dieselben, und werden 
an derselben Stelle, funktionell, ausgelöst. Der immer wiederkehrende Befund 
einer Gefäßwandnekrose ist nicht die Ursache der Blutung, sondern wird durch 
die Blutung selbst, von außen nach innen, erzeugt. Roulet (Davos). 


Deelmann, H. T., Experimentelle Studien über Hirnblutung. 
[Etude expérimentale de l'hémorragie cérébrale.] (Ann. d’Anat. 
path. 10, No 8, 977, 1933.) 

Um die Wirkung eines intrazerebralen Hämatoms auf das Gehirn zu studieren 
und somit ,,grosso modo“ ähnliche Bedingungen, wie sie bei der Apoplexie- 
vorkommen, zu schaffen, hat Verf. bei Kaninchen 0,5 cem aus der Ohrvene 
frisch entnommenes Blut intrazerebral eingespritzt. Die Tiere wurden in ver- 
schiedenen Zeitintervallen, spátestens am 3. Tag getótet. Nach dieser Zeit 
fanden sich mit einer großen Regelmäßigkeit, neben dem künstlichen Hämatom, 
punktförmige perifokale Blutungen, wie man sie bei der Apoplexie finden kann. 
Histologisch finden sich inselförmige Nekrosen, strichförmige Blutansammlungen 
um größere Gefäße (,„Blutstraßen‘‘) und schließlich auch regelmäßig Ent- 
artungen der Wand verschiedener Arteriolen mit Quellung und Nekrose der 
Wandschichten. Andere Versuche mit intraarterieller Einspritzung von Blei- 
glaspulver sollten Bedingungen schaffen, wie sie bei einer Verstopfung der 
Arterien vorkommen. Es fanden sich ebenfalls Blutungen mit Nekrosen der 
peripheren Arteriolen. Die dabei beobachteten Hämorrhagien sind fast aus- 
schließlich Diapedesis-Blutungen. 
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Verf. meint aus seinen Versuchen schließen zu dürfen, daß ein Teil 
wenigstens der Apoplexiefälle durch einen Wandriß einer Arteriole zu erklären 
sei (die Beweise dafür erscheinen aber nicht genügend!), während ein anderer 
Teil dureh das ‘Zusammenfließen von Kapillarblutungen zu erklären wäre. 
Die Wandnekrosen, die so regelmäßig auftreten, sind Sekundärerscheinungen ; 
sie sind durch die ,,autolytische Giftwirkung‘‘ des untergehenden Gehirn- 
gewebes entstanden, wie auch beim Menschen letzten Endes die ,,miliaren 
Aneurysmen". Roulet (Davos). 


Lehoczky, T. v., Zur Frage der apoplektischen Hirnblutung. 
(Beitr. path. Anat. 92, 132, 1933.) 

In 14 Fällen blutiger Apoplexie fand Verf. deutliche arteriosklerotische 
Gefäßveränderungen. Im Gebiete von frischen (einige Stunden alten) Blutungen 
wurden vorher bestehende Parenchymveränderungen (Verf. spricht von ,,Là- 
sionen‘) festgestellt: es fanden sich in den hämorrhagischen Gebieten peri- 
vaskuläre, teils verfaserte Gliahypertrophien (Cajalbilder), die nicht als Folge 
einer frischen Blutung aufgefaßt werden konnten, und eine verbreitete Klas- 
matodendrose. Somit kommt Verf. zu dem Schluß, daß (wenigstens in einem 
Teil seiner Fälle) die Blutung ein pathologisch verändertes Nervenparenchym 
betraf. Auf welche Weise diese Veränderungen das Entstehen der Blutung 
bewirkt haben, läßt sich histologisch nicht mit Sicherheit entscheiden. — In 
anderen Fällen kommt für die Apoplexie die pathologische Widerstandslosigkeit 
der Gefäßwand bzw. die Hypertonie in Frage. Eine Kombination der genannten 
Veränderungen (zu denen auch noch andere Faktoren kommen mögen) dürfte 
häufig sein. Hückel (Göttingen). 


Bettinger, Ueber traumatische Hirnblutung. (Z. Neur. 148, H. 3/4, 
570, 1933. 

Nach n verhältnismäßig geringfügigen Trauma war bei einem 47jährigen 
Manne eine Fraktur der linken Hälfte des Hinterhauptsbeines entstanden, die 
sich nach vorn bis zum Felsenbein, nach oben bis an die Grenze zum Scheitel- 
bein erstreckte. An der Unterseite des Stirnhirns fand sich eine kleinapfelgroße 
Höhle, die zum Teil noch geronnene Blutmassen enthielt. Der Hohlraum 
setzte sich in Gestalt eines Risses fort bis hoch in die weiße Substanz, fast bis 
in die Mitte der Hemisphäre. Weiter nach hinten wurde aus dem Riß ein klein- 
fingerdicker Kanal, der in der weißen Substanz mehr basal verlief und blind 
endete. Die mikroskopische Untersuchung ergab keinerlei Anhaltspunkte 
dafür, daß hier ein präformierter Hohlraum vorhanden gewesen wäre; es kommt 
nur das Trauma in Betracht. | Schütte (Langenhagen). 


Critchley, M., Neurologische Wirkungen des Blitzschlages und der 
Elektrizität. [Neurological effects of lightning and of electri- 
city.] (Lancet 1934 I, Nr 2, 68.) 

Wie an Sektionsbefunden von durch Blitzschlag getöteten Menschen und 
an Tierversuchen gezeigt wird, bestehen die morphologischen Hauptmerkmale 
der elektrischen Schädigungen in petechialen Blutungen im Gehirn und in der 
Medulla oblongata. Häufig ist auch die graue Substanz der Vorderhörner 
betroffen. Chromatolyse in den Pyramidenzellen, den Zellen der Medullakerne, 
den Vorderhornzelen und der Purkinje-Zellen des Kleinhirns sind weiter 
typisch. Die befallenen Zellen haben pyknotische und oft exzentrisch gelegene 
Kerne. Unmittelbar nach dem Schock verschwinden die Nisslschen Körper. 
Sie können bei zunächst nicht tödlichen Fällen dann aber allmählich wieder 
auftreten. Außerdem werden oft beträchtliche Erweiterungen der perivasku- 

Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 60 7 
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laren Räume sichtbar, um die eine Zone von dichterem Gewebe liegt. Diese 
Schädigungen treten besonders im Hirnstamm und im Halsmark auf, ent- 
halten nicht selten durch Elektrolyse entstandene Gasblasen und werden meist 
bei Hingerichteten angetroffen, die durch den elektrischen Stuhl getótet waren. 
Weitere pathologische Befunde sind: Fragmentation der Achsenzylinder und der 
peripheren Nerven, Zerstörung der Schwannschen Scheiden, lokalisierte Auf- 
treibungen der Myelinscheiden, Infiltration des Epineuriums mit Endothel- 
zellen und spiralfórmige Anordnung der Muskelfibrillen. Die sonstigen Befunde, 
meist Brandschäden, sind nicht für eine elektrische Schädigung spezifisch. 
Von Bedeutung ist nicht nur Spannung und Stärke des Stromes, sondern noch 
mehr die Dauer der Einwirkung und der Ueberlebenszeit. Auch die Frage, 
ob das Gehirn direkt getroffen wurde oder nicht, ist wichtig. — Die klinischen 
Erscheinungen werden in unmittelbare, sekundäre und Spätfolgen eingeteilt. 
Dabei sind eine Anzahl von Selbstschilderungen Ueberlebender von Interesse. 
Neurologische Folgen treten im allgemeinen selten auf. Sie können als zerebrale, 
spinale und periphere (einzelne oder multiple) Symptome imponieren. Das 
seltene Auftreten dieser Erscheinungen wird durch das schlechte elektrische 
Leitungsvermögen der peripheren Nerven erklärt. Die sehr mannigfaltigen 
psychischen Erscheinungen hängen mit der plötzlichen Temperatursteigerung 
im Gehirn zusammen, hysterische Reaktionsformen sind nicht selten. 
Sincke (Hamburg). 


Hellenthal, E., Ueber das Zustandekommen, die Häufigkeit und 
die Lokalisation der Contrecoup-Verletzungen des Groß- und 
Kleinhirns. Eine kritisch-statistische Studie. (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 21, H. 2/3, 1933.) 

Contrecoup-Verletzungen entstehen bei Einwirkung stumpfer Gewalt auf 
den Schädel durch direkte Fortpflanzung des Impulses im Gehirn, wobei die 
Stoßwelle sich gradlinig fortpflanzt, aber auch mit geringer Seitenwirkung. 
Beim Auftreffen auf einen Ventrikel wird der Impuls allseitig gleichmäßig 
zerstreut und dadurch die Stoßwirkung nach der Seite wesentlich verstärkt. 
Der Subarachnoidalflüssigkeitsmantel bildet einen Schutz für das Gehirn. 
Am häufigsten betroffen werden Unterflächen und Spitzen der Stirn- und 
Schläfenlappen, hauptsächlich der Uebergang zur Basis. Aus verschiedenen 
Richtungen kommende Stoßwellen können sich in einem „Brennpunkt“ treffen, 
was Beachtung für die Entstehung zentraler Hirnrupturen verdient. 

Helly (St. Gallen). 


Scharrer, Bemerkungen zur Frage der „sklerotischen“ Zellen im 
Tiergehirn. (Z. Neur. 148, H. 5, 773, 1933.) 

Nach den Erfahrungen des Verf. findet sich die „künstliche Zellschrump- 
fung“ Nissls an Tiergehirnen vor allem an den Stellen, bei denen das Gehirn bei 
der Eröffnung des Schädels gedrückt oder verlegt wurde. So war beim Heraus- 
präparieren des Gehirns einer Spitzmaus die Rinde unabsichtlich an einer 
Stelle verletzt worden. Im Ammonshorn waren hier die Pyramidenzellen 
dunkel gefärbt, bei stärkerer Vergrößerung erschienen die das Stratum radiatum. 
bildenden Ausläufer der Zellen besonders deutlich, die Zellen selbst erinnerten 
ganz an das Bild der Sklerose. Es können also auch nach dem Tode noch bei 
der Eröffnung des Schädels und Herausnahme der Gehirne bei Tieren an- 
scheinend pathologische Veränderungen auftreten. ‚Schütte (Langenhagen). 


Steiner, G., Mikrobiologie und Stoffaustausch. (Arch. f. Psychiatr. 
101, H. 2, 359, 1933.) 

2 Fragenkomplexe werden besprochen: 1. über die Zufuhrwege, das Neuro- 

tropie- und Persistenzproblem, 2. die Schutz- und Schrankenfrage. Neben 
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der Einfuhr der Erreger auf dem Blutwege gibt es vermutlich auch eine In- 
fektion des Gehirns von den Nebenhóhlen aus auf dem Wege der Lymphströmung. 
Es gibt auch zirkulationsunabhángige Infektionen des Zentralnervensystems, 
die offenbar über die periphere Nervenbahn erfolgen. Das Virus kann von der 
Einimpfungsstelle in den peripheren Nerven auch distalwärts wandern. Neuro- 
trop sind z. B. das Virus des Herpes, der Lyssa und der Heine-Medinschen 
Krankheit; es gibt aber ganz verschiedene Neurotropien, so ist die Neurotropie 
der Spirochätenklasse ganz anders als diejenige der neurozytotropen ultra- 
visiblen Krankheitserreger. Eine ausreichende Erklärung für den Neuro- 
tropismus fehlt. 

Schranken im Gehirn werden bei bestimmten Infektionen optisch faßbar. 
So die Schranke aus weißer Substanz mit dem Aufhören der Spirochätenpene- 
tration an der Rinden-Mark-Grenze und um die graue Substanz des Striatums. 
Bei den Rekurrensspirocháten kommt es zu einer Ansammlung in der Gliarand- 
schicht der obersten Rinde, doch wird diese mechanische Schutzvorrichtung 
schließlich überwunden, während sie der Pallida bei der Meningealspirochätose 
ein stärkeres Hemmnis entgegenstellt. Hier wandern die Spirochäten mit Um- 
gehung dieses Hindernisses intraadventitiell weiter. Bei 3 von 55 untersuchten 
Paralysen ließ sich dies Verhalten feststellen. Im Gehirn eines Selbstmörders, 
der 14 Tage im Wasser gelegen hatte, war ebenfalls die Einwanderung der 
saprophytischen Bakterien von den Meningen her auf denselben Wegen der 
pialen Septen und Gefäßwandräume nachzuweisen. Eine weitere Arretierung 
ist für die Spirochäten vorhanden, indem sie niemals in die Gefäßbahn einwandern 
trotz stärkster Ueberschwemmung der Gefäßwände mit Mikroben. Daß ge- 
wisse pathogene Mikroben vom Liquorraum aus in den Körper und in das Blut 
abwandern können, ist sicher. Schütte (Langenhagen). 


Spatz, Die Bedeutung der vitalen Färbung für die Lehre vom 
Stoffaustausch zwischen dem Zentralnervensystem und dem 
übrigen Körper. Das morphologische Substrat der Stoff- 
un im Zentralorgan. (Arch. f. Psychiatr. 101, H. 2, 
267, 1933.) 

Die Arbeit bringt ein umfassendes Referat über das gesamte Gebiet der 
vitalen Färbung als Methode der Erforschung des Stoffaustausches des Zentral- 
nervensystems und zweitens eine genauere Darstellung eigener Vitalfarbstoff- 
experimente. Die Ergebnisse dieser Forschungen sind zusammenfassend, daß 
zwischen Blut und Hirngewebe eine Schranke eingeschaltet sein muß, die für 
das Trypanblau nicht durchgängig ist; beim Neugeborenen ist die Schranke 
noch nicht so dicht. Weder der Plexus noch die Pia, die Gefäßhistiozyten und 
die Membrana gliae limitans sind Sitz der Schranke. Zwischen Blut und Gehirn 
ist vielmehr die Innenhaut der intrazerebralen Gefäße, zwischen Blut und Liquor 
die Innenhaut der Gefäße des Plexus und der weichen Häute als Schranke 
anzusehen. Der Plexus ist nicht als Schutzorgan, sondern viel eher als Locus 
minoris resistentiae anzusehen. Schädigung der Nervenzellen allein führt nicht 
zur Trypanblauaufnahme aus dem Blut; Färbung erfolgt nur, wenn die Blut- 
Gehirn-Schranke durchbrochen ist oder umgangen wird. Semikolloidale Stoffe 
dringen beim Menschen nur in die alleroberflächlichsten, kaum nervöse Ele- 
mente enthaltenden Gewebslagen ein, und das nur an der Hirnbasis und im 
Rückenmark. Umgekehrt wie bei den saueren Farbstoffen ist bei den basischen 
Farbstoffen die Blut-Gehirn-Schranke sehr viel besser permeabel als die Blut- 
Liquor-Schranke. Bei allen vom Blut aus eindringenden Farbstoffen färbt sich 
die besser vaskularisierte graue Substanz intensiver als die weiße. Die vitalen 
Farbstoffversuche machen eine Trennung von Blut-Gehirn-Sehranke und Blut- 

7% 


— 10 — 


Liquor-Schranke im Sinne von Walter erforderlich. Der Stoffwechsel des Ge- 
hirns und der des Liquors gehen also verschiedene Wege. 
Ein sehr ausführliches Literaturverzeichnis ist der Abhandlung beigefügt. 
Schütte (Langenhagen). 
Schenk, V. W. D., Die Erbanlagen einer Familie, in der Pseudo- 
sklerose auftritt. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 133, H. 3/4, 161, 1934.) 
Klinische und anatomische Beschreibung eines Falles von Pseudosklerose. 
Zwei Geschwister litten wahrscheinlich an derselben Krankheit. 
Schmincke (Heidelberg). 


Hechst, Ueber Gehirnveränderungen bei Endocarditis ulcerosa. 
(Z. Neur. 149, H. 1/3, 365, 1933.) 

Im Gehirn eines an Endocarditis ulcerosa verstorbenen 16jáhrigen Mädchens 
fanden sich in der grauen Substanz Leukozytenherde, die von frischen Kokken- 
embolien an bis zur völligen Gewebseinschmelzung alle Uebergänge aufwiesen. 
Die Glia in der Umgebung der Großhirnrindenherde zeigte meist keine Re- 
aktion, dagegen war um die wenigen Herde der weißen Substanz herum meist 
ein gliöser Saum zu erkennen. Am zahlreichsten waren die Herde in der Rinde 
des Frontal- und Parietallappens, aber auch in der übrigen grauen Substanz, 
besonders im Nucleus dentatus waren sie häufig vorhanden. Das Pallidum 
war fast frei. An den Gefäßen war eine Fibrinexsudation im Virchow-Robin- 
schen Raum nachzuweisen, im Exsudat waren Kokken nicht zu finden. 
Außer den Gefäßwandnekrosen waren andere primäre Erkrankungen der 
Gefäße nicht vorhanden. Die Nervenzellen waren diffus erkrankt, die Form 
der Veränderungen sprach für eine vaskuläre Genese. Zahlreiche kleinere 
Verödungsherde in der Großhirnrinde sind auf akute vaskuläre Störungen 
zurückzuführen. In der Marksubstanz fielen perivaskuläre, locker gewebte 
Gliaherde auf, in denen sich Abbauprodukte kaum nachweisen ließen, die aber 
zum Teil auch Leukozyten enthielten. Diese Gliareaktion der weißen Substanz 
ist nicht spezifischer Natur, sondern scheint eine allgemeine Abwehrreaktion 
zu sein. Schütte (Langenhagen). 


Gaupp, R., Zweikernige Ganglienzellen in traumatischen Hirn- 
defekten. (Z. Neur. 149, H. 1/3, 122, 1933.) 

In drei Fällen fanden sich zweikernige Ganglienzellen ausschließlich in dem 
durch das Trauma zerstörten Hirnrindengewebe, bzw. in dessen Grenzzonen. 
Die Zellen hatten teilweise ein normales Aussehen, teilweise zeigten sie regressive 
Veränderungen, die auch bei den einkernigen Nervenzellen der Umgebung 
bemerkt wurden. Die Ursache der Mehrkernigkeit liegt offenbar in dem Trauma. 
Man kann aus diesem Vorgang den Schluß ziehen, daß die ausgereifte Zelle 
noch imstande ist, den Versuch einer Regeneration zu machen. 

Schütte (Langenhagen). 
Stern, K., Ueber Kreislaufstörungen im Gehirn bei Wandeinrissen 
in extrazerebralen Arterien. Zugleich ein Beitrag zur Patho- 
logie des Hitzschlags. (Z. Neur. 148, H. 1/2, 55, 1933.) 

Ein 24jähriger Mann, der sich längere Zeit einer starken Sonnenbestrahlung 
ausgesetzt und großen körperlichen Anstrengungen unterzogen hatte, wurde 
bewußtlos und starb nach 5 Tagen. Es fand sich ein ausgedehntes Aneurysma 
dissecans im vordersten Abschnitt der Art. basilaris, in der Art. cerebri post. 
beiderseits, in der oberen Kleinhirnarterie beiderseits und in der linken Art. 
chorioidea ant. Die Art. communicans post. zeigte beiderseits eine LosreiBung 
der Innenhaut von der Media. In den Versorgungsgebieten der betroffenen 
Arterien waren leptomeningeale Blutungen sowie streifenférmige Rinden- 
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blutungen zu sehen. Im Hirnstamm waren ausgedehnte herdförmige Zerstó- 
rungen vorhanden, unter denen sich zwei Gruppen besonders hervorhoben, 
nämlich eine rubrothalamische Gruppe entsprechend dem retromamillären 
Gefäßbündel und eine thalamo-laterale entsprechend dem lateralen Thalamus- 
bündel aus der hinteren Großhirnarterie. Die Zellen waren auf alle mögliche 
Weise verändert; in der Substantia nigra fiel eine Erbleichung des größten 
lateralen Bezirkes auf, die durch Verschwinden des Zelleibes und Erhalten- 
bleiben des Melaningerüstes zustande gekommen war. Schütte (Langenhagen). 


Tuthill, C. R., Aneurysmen der Gehirnarterien. [Cerebral aneu- 
rysm.] (Arch. of Path. 16, 630, 1933.) 

Verf. hat 6 Fälle von Aneurysma der Gehirnarterien untersucht. In 
3 Fällen saß das Aneurysma an einer Verzweigungsstelle der Arterien, in 
2 Fällen an einer Bifurkationsstelle und im 6. Falle handelt es sich um hyaline 
aneurysmatische Ausbuchtungen der kleinen Arterien des Gehirns und der 
Meningen. In allen Fällen fanden sich arteriosklerotische Veränderungen an 
den Gefäßen. Die angeblichen Mediadefekte, die kürzlich als Ursache der 
Aneurysmen beschrieben worden sind, werden vom Verf. als Artefakte gedeutet. 

W. Ehrich (Rostock). 


Critchley und Schuster, Beiträge zur Anatomie und Pathologie der 
Arteria cerebelli superior. (Z. Neur. 144, H. 5, 681, 1933.) 

Verff. besprechen die normale Anatomie und das Versorgungsgebiet der 
Art. cerebelli sup. und berichten über 6 eigene Fälle von Erweichung im Bereiche 
dieser Arterie. Es ließen sich zwei Gruppen unterscheiden, einmal solche Fälle, 
in denen nur ein Erweichungsherd im Bereich des für die Haubenregion des 
Pons bestimmten Aestchens der Art. cerebelli sup. vorlag, andererseits solche 
Fälle, in denen außerdem auch das Gebiet des zerebellaren Hauptastes be- 
troffen war. 3 Fälle waren darin sehr ähnlich, daß der Herd in den proximalen 
Teilen der Brücke dort lag, wo der einstrahlende mittlere Kleinhirnarm in die 
Nähe des Pedunculus cerebri kommt; vermutlich besitzt also der dorthin 
ziehende Ast der Arterie eine besondere Disposition zur Erkrankung. Sonst 
wurde beobachtet: Olivenwärts gerichtete Degeneration der zentralen Hauben- 
bahn, Atrophie beider Oliven und Degeneration der medialen Schleife ab- 
steigend auf der Seite des Ponsherdes. Schütte (Langenhagen). 


Löhr, W., und Jacobi, W., Die kombinierte Enzephalo-Arterio- 
graphie. (Arch. klin. Chir. 173, 399, 1932.) Ä 

In Lokalanästhesie werden 8—10 ccm Thorotrast (beim Erwachsenen) 
in die Art. carot. int. eingespritzt. Die Substanz passiert innerhalb 1 Sek. 
das Hirn und in diesem Augenblick wird die Röntgenaufnahme des Schädels 
gemacht. Die Injektionsmasse geht im Gegensatz zur Leicheninjektion ge- 
wöhnlich nicht in die andere Hirnhältte über. Das Verfahren ist ganz unschäd- 
lich. Diese Arteriographie wurde mit der Enzephalographie bzw. Ventrikulo- 
graphie verbunden. Die Ergebnisse am normalen Gehirn sowie in Fällen von 
Hydrozephalus und von Hirntumoren sind in einer Anzahl sehr guter Ab- 
bildungen mit genauer Beschreibung dargestellt. [Aus Anat. Bericht. Noll.) 


Griffiths, G. M., Ueber monatliches periodisches Auftreten der 
Epilepsie. [Monthly periodicity in epilepsy.] (Lancet 1933 II, 
Nr 16, 861.) 

Nicht nur bei weiblichen, sondern auch bei männlichen Patienten wurde 
eine monatliche Periodizität der epileptischen Anfälle und des Auftretens von 

Petit Mal beobachtet. Die beobachteten 4 Patienten zeigten eine abnorme 
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sexuelle Entwicklung im Sinne eines Typus femininus. Vermutlich hángt diese 
Störung ebenso wie die Genese der epileptischen Anfälle mit einer Dysfunktion 
der hypophyseo-diencephalen Zentren zusammen. Sincke (Hamburg). 


Spielmeyer, Funktionelle Kreislaufstórungen und Epilepsie. 
(Z. Neur. 148, H. 1/2, 285, 1933.) 

Während früher Hirnveränderungen bei verschiedenen, mit epileptischen 
Krämpfen einhergehenden Prozessen nur an umschriebenen Stellen gefunden 
wurden, hat sich neuerdings herausgestellt, daß sie auch über große Teile des 
Gehirns sich erstrecken können. So ist die Kleinhirnschädigung nach epilepti- 
schen Anfällen mit dem frischen Untergang von Purkinje-Zellen und ihre 
Ersetzung durch Gliastrauchwerk auf vasale Momente zurückzuführen. Be- 
sonderheiten der Gefäßversorgung sind vermutlich der Grund für die besondere 
Vulnerabilität der Schicht der Purkinje-Zellen. Für das Studium dieser Fragen 
ist das Ammonshorn aber geeigneter. Hier erkranken oft nach lange dauerndem 
Status epileptieus die verschiedensten Teile gleichzeitig und gleichartig, dabei 
ist sowohl Lage wie Ausdehnung der Ausfälle den größten Schwankungen 
‘unterworfen. Häufig tritt der herdförmige Charakter und das Konfluieren der 
Ausfälle hervor. 

Alles spricht dafür, daß der präparoxysmale pathophysiologische Mechanis- 
mus der epileptischen Anfälle ein vasomotorischer Vorgang ist. Erfahrungen 
bei der CO-Vergiftung sprechen ebenfalls dafür, auch bei Hirnschußverletzungen 
und Apoplexien ließen sich frische Nekrobiosen am Ammonshorn nachweisen, 
obwohl: die Schädigungen entfernt von dieser Gegend das Gehirn getroffen 
hatten. In verschiedenen Rindengebieten des Großhirns ließen sich neben 
herd- und strichförmigen Ausfällen auch disseminierte Ganglienzellausfälle 
nachweisen, die infolge einer ischämischen Zellerkrankung entstanden waren. 
Dahin gehört auch die Vermehrung der Glia infolge des Ausfalls von nervösem 
Gewebe. Schließlich sind auch bei jugendlichen Epileptikern ohne Gefäß- 
wanderkrankung frische ischämische Nekrosen im Herzmuskel nach Status 
epilepticus aufgefunden worden. Es spielen sich also die funktionellen Kreis- 
laufstörungen bei Epilepsie nicht nur am Gehirn ab. Schütte (Langenhagen). 


Horst, L. v. d., und Hasselt, J. A. v., Syringomyelie oder Tumor 
medullae? (Dtsch. Z. Nervenheilk. 133, H. 3/4, 129, 1934.) 
26jährige mit dem klinischen Krankheitsbild der Syringomyelie. Bei der 
Sektion fand sich eine vom 8. Zervikalsegment den Ausgang nehmende Ge- 
schwulst, zellreiches Gliom, das sich über große Strecken in den Subarachnoideal- 
raum ausgebreitet hatte. Schmincke (Heidelberg). 


Pfleger, R., Die blastomatöse Form der diffusen Hirnsklerose 
(Leucencephalopathia blastomatosa). (Jb. Psychiatr. 50, H. 1/2, 
142, 1933.) 

Ausführliche Schilderung der Klinik und des anatomischen Befundes einer 
der seltenen Fälle der ,,blastomatésen‘‘ Form der diffusen Sklerose bei einem 
6jàhrigen. Parietal-, Okzipital- und Temporalhirn beider Seiten waren be- 
fallen. Auch die Rinde war teilweise in den tiefen Schichten miterkrankt. Der 
Markscheidenabbau war an verschiedenen Stellen in verschiedenem Grade der 
Ausbildung entwickelt. Die Glia zeigte neben der Bildung reichlicher Körnchen- 
zellen hochgradige Vermehrung. Unter den Zellen fanden sich auch atypisch 
gestaltete und abnorm große. Das gliöse Gewebe war auch in die Gefäßwan- 
dungen hinein gewachsen. Der Prozeß endete in Vernarbung. Danach bildeten 
sich auch die Gefäßwandinfiltrate zurück. Schmincke (Heidelberg). 
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Weil, A. Megaloenzephalie mit diffuser Gliombildung. [Megal- 
encephaly with diffuse glioblastomatosis of the brain stem and 
the oerebellum.] (Arch. of Neur. 30, Nr 4, 795, 1933.) 

Fall von Megaloenzephalie bei einem 7jährigen Hirngewicht: 1856 g. Die 
geistige Entwicklung war bis zum 6. Jahr normal. Die Hypertrophie der 
Großhirnhemisphären war mit einer diffusen Gliombildung des Hirnstamms 
und des Kleinhirns vergesellschaftet. Verf. nimmt an, daß die nachgewiesene 
interstitielle Hypertrophie in dem letzten Lebensjahr in diffuse Gliomatose sich 
umgewandelt hat. Schmincke (Heidelberg). 


Craig, Winchell Mc K., und Kernohan, James W., Zerebrale Zysten. 
[Cerebral cysts.] (J. amer. med. Assoc. 102, Nr 1, 1934.) 

Verff. finden an dem reichen Material der Mayoschen Klinik, daß etwa 
bei 15 9; der Hirnoperationen irgendwie zystische Prozesse vorliegen. Der 
Genese nach kommt folgendes in Frage: kongenitale Zysten (Porenzephalie), 
entzündliche, traumatische, parasitische und neoplastische Prozesse. Fast bei 
allen Arten von Hirntumoren kommen zystische Veránderungen vor, wenigstens 
bei den supratentoriell gelegenen. In Meningiomen wurden Zysten nur 2mal 
gefunden. Nur in neoplastischen Zysten findet sich gelblich gefärbter Inhalt, 
in allen andern klarer. Gliome sind im ganzen um so gutartiger, je mehr 
sie zystisch verändert sind. Der Inhalt der Zysten bei Tumoren schwankte 
zwischen 10 und 150 ccm. W. Fischer (Rostock). 


Rinder, C. O., und Cannon, P. R., Neuroepithelzyste im 4. Ventrikel. 
[Impaction of a neuroepithelial cyst in the third ventricle of 
the brain.] (Arch. of Neur. 30, Nr 4, 880, 1933.) 

Neuroepithelzyste von 1,5 em Durchmesser, die gestielt dem rechten Plexus 
chorioideus aufsaß, das Foramen interventrikulare Monroi vollkommen aus- 
füllte und in den 3. Ventrikel hineinragte. Schmincke (Heidelberg). 


Foerster und Gagel, Ein Fall von Ependymzyste des III. Ventrikels. 
Ein Beitrag zur Frage der Beziehungen psychischer Störungen 
zum Hirnstamm. (Z. Neur. 149, H. 1/3, 312, 1933.) 

Verff. beabsichtigen, die Geschwülste des Ependyms und des Plexus 
chorioideus in einer Serie zu besprechen, und beginnen mit den zystischen 
Tumoren ependymären Ursprungs. Zunächst wird ein Fall von Ependym- 
zyste des 3. Ventrikels bei einem 54jährigen Manne angeführt. Die Entfernung 
der Zyste gelang vollkommen, der Pat. wurde geheilt. Die Zyste war mehr- 
kammerig und wies an einem Pol rezessusartige Ausbuchtungen auf. Die Wand 
bestand aus einem äußeren Bindegewebsstreifen und einem inneren mehr- 
schichtigen Epithelband, in dessen Tiefe zylindrische oder kubische Zellen 
mit ovalen Kernen lagen, die nach der Innenseite der Zyste zu allmählich 
flacher wurden. Von dem Epithelstreifen aus drangen Zellmassen in das um- 
gebende Hirngewebe ein und lagen dort zum Teil in dichten Zellhaufen, zum 
Teil in palisaden- oder wirbelförmiger Anordnung, ähnlich wie in Neurinomen. 
Die Zyste stand an keiner Stelle mit dem Plexus in Verbindung, dagegen mit 
der rechten Wandung des III. Ventrikels, in der eine Einwucherung der Ge- 
schwulst nachzuweisen war. Der unter der Epithelschicht gelegene Binde- 
gewebsstreifen kann nicht als entscheidendes Merkmal für eine Plexusgeschwulst 
angesehen werden, er beweist vielmehr nur die enge Verwandtschaft zwischen 
Ependym und Plexus chorioideus und den aus ihnen hervorgehenden Ge- 
schwulstbildungen. 
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Die begleitende Psychose trug das Bild des Korsakowschen Syndroms. 
An einer Reihe von Beispielen wird weiter gezeigt, wie manische Zustande 
von dem vorderen Abschnitt des Bodens des III. Ventrikels aus ausgelöst 
werden können. Andererseits wird eine Herabsetzung der Bewußtseinstätigkeit 
von der Oblongata, dem zentralen Höhlengrau des Aquädukts und dem hinteren 
Abschnitt des III. Ventrikels aus hervorgerufen. Schütte (Langenhagen). 


Zimmermann, H. M., und German, W. J., Kolloidtumoren des 3. Ven- 
trikels. [Colloid tumors of the third ventricle. (Arch. of Neur. 
30, Nr 2, 309, 1933.) 

Ausführliche Schilderung der Symptomatologie der Ventrikelzysten mit 
Zusammenstellung der Literatur und Beschreibung zweier mit kolloider In- 
haltsmasse gefüllter Zysten der Tela chorioidea des 3. Ventrikels. 

Schmincke (Heidelberg). 

Gagel und Mahoney, Zur Frage des Zwischenhirn-Hypophysen- 
systems. (Z. Neur. 148, H. 1/2, 272, 1933.) 

Jungen Terrierhunden wurde die Hypophyse operativ entfernt. Ein Hund 
starb 2 Tage später an hochgradiger Hypoglykämie, ein zweiter nach 8 Tagen, 
ein dritter nach 314 Monaten. Weder an den Zellen des Nucleus supraopticus 
noch an denen des Nucleus paraventricularis waren retrograde Zellverände- 
rungen nachweisbar, doch wäre es immerhin möglich, daß diese Zellen auf die 
Durchschneidung ihrer Neuriten nicht mit retrograder Reaktion antworten. 
Die Hypoglykämie muß als Folge der Hypophysektomie aufgefaßt werden. 

Schütte (Langenhagen). 

Almeida, Dias, Ueber die Pathogenie der Geistestörungen bei 
Erdheimtumoren. (Z. Neur. 148, H. 1/2, 250, 1933.) 

Ein 32jähriger Mann erkrankte unter dem Bilde der Tumoren des 3. Ven- 
trikels, Somnolenz, Polydipsie, Fröhlich-Syndrom, Fieber und Gedächtnis- 
schwäche mit Konfabulation (Korsakow-Syndrom). Es handelte sich um einen 
Tumor des Hypophysenganges, der aus einer Zyste und dem intrazystischen 
Papillom bestand. Letzteres bestand aus einer Reihe von blumenkohlähnlichen 
Epithelschichten zwischen der faserigen Grundsubstanz. Die Zyste war mit 
geschichtetem Pflasterepithel ausgekleidet, unter dem ein fibröses Stützgewebe 
lag, das mit Lymphozyten und Plasmazellen besät war. Die fibröse Schicht war 
mit dem Ependymepithel innig verklebt. Im Gebiet der an der Ventrikelwand 
gelegenen grauen Kerne und an den Corpora mamillaria waren Gliawucherung 
und Veränderungen der Ganglienzellen nachzuweisen. Verf. führt die be- 
obachtete Geistesstörung auf die Gewebsschädigungen in dieser Gegend zurück. 

Schütte (Langenhagen). 

Chiovenda, M., Die Gliome des Gehirns. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 
4, 261, 1933.) 

Die 430 Seiten starke, mit zahlreichen Abbildungen ausgestattete Arbeit 
betrifft die Systematik, Morphologie und Histogenese der Hirngliome an Hand 
des Literaturstudiums und eines eigenen Materials von 25 Fällen. Die aus- 
führlichen Darlegungen und bedeutungsvollen Schlüsse sind in einem kurzen 
Referat nicht wiederzugeben. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Schaffer, K., Weitere Bemerkungen zur Histopathologie des Hirn- 
glioms. (Beitr. path. Anat. 92, 198, 1933.) 
Die frühere Mitteilung des Verf. (Mschr. Psychiatr. u. Nervenheilk. 65, 
1927) gab eine Klassifizierung der Gliome und wies an Hand entsprechender 
Beobachtungen auf das Problem der Kern-Plasma-Relation bei der Glia hin. 
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Vorliegende Arbeit gibt einerseits eine embryologische Einteilung der Hirn- 
gliome, die mit jener von Hortega vollkommen übereinstimmt, im einzelnen 
aber in dem Rahmen eines Referats nicht aufgeführt werden kann. Anderseits 
geht Verf. nochmals auf die Frage der Kern-Plasma-Relation ein (unter Anführung 
von einschlägigen Beobachtungen und Mikrophotogrammen) und möchte die 
gliöse Kern-Plasma-Relation in 3 Hauptgruppen scheiden: 1. Ein Ueberwiegen 
des Zellkerns (besonders in seinen gigantischen Proportionen), wobei der Zelleib 
assiv bleibt, verleiht der Kern-Plasma-Relation einen geschwulstmäßigen pro- 
iferativen Charakter. 2. Ein Ueberwiegen des Zelleibs bei ruhendem Kern 
führt zum Bilde der Mastglia; diese stellt kein proliferatives, sondern ein Reiz- 
produkt dar. Hier spielt an einem gliösen Normalelement der Zellkörper eine 
aktive Rolle, der Zellkern eine passive. 3. Ein variables Verhalten, bald zu- 
gunsten des Zellkerns, bald des Zelleibs dürfte dysgenetische Gliazellen kenn- 
zeichnen; doch gibt es hier keine gigantischen Proportionen. | 
Hückel (Göttingen). 

Müller, Walter, Aenderung des Gewebscharakters nicht radikal 

operierter Gliome. (Z. Neur. 148, H. 3/4, 469, 1933.) 

In drei Fällen wurde im Anschluß an nicht radikal ausgeführte Operationen 
später (weitere Operationen bzw. Sektion) eine Aenderung des Gewebscharakters 
der Gliome festgestellt. Bei den beiden Sektionsfällen war dies besonders 
deutlich in den Geschwulstanteilen, die in besonderer Beziehung zum ersten 
Operationsgebiet standen. In zwei Fällen war eine deutliche Entdifferenzierung 
zu einem weniger ausreifenden Geschwulstgewebe zu erkennen mit zahlreichen 
Teilungsfiguren, unregelmäßigen Zellformen, großem und vielgestaltigem Zell- 
reichtum und mehrkernigen Zellen. In dem dritten Fall fand sich sogar ein 
deutlicher Rückschlag von ausdifferenzierten, vorwiegend oligodendrozyten- 
ähnlichen Zellen bei der ersten Entnahme zu embryonalen Zellformen des 
Neuroepithels mit Differenzierungstendenz in der Richtung der gliösen Reihe. 
Bedingt ist diese Aenderung der Wachstums- und Ausreifungstendenz durch 
die Multipotenz der Geschwulstmatrix, die in ihrer bisherigen Wachstumsart 
und Richtung gestört wurde. Ä Schütte (Langenhagen). 


Foerster, Gagel und McLean, Ein Fall von Ganglienzellgeschwulst 
des Hirnstammes (N. caudatus). (Z. Neur. 147, H. 5, 713, 1933.) 

Ein 35jähriger Mann starb nach einer Operation, bei der der Hirntumor 
nicht entfernt werden konnte. Dieser saß hauptsächlich im linken Schwanzkern, 
erstreckte sich nach vorn bis in das Balkenknie, nach abwärts in die innere 
Kapsel und das Zwischenhirn, nach hinten in den Thalamus opticus. Die 
Geschwulst enthielt ein dichtes Netz von Bindegewebe, in dessen Maschen 
zahlreiche Zellelemente eingelagert waren. Diese bestanden erstens aus kleinen 
runden, besonders den Kapillaren entlang angeordneten Zellen, die als Medullo- 
blasten anzusprechen waren. Zweitens fanden sich etwas größere Zellen, Neuro- 
blasten, und drittens längliche und multipolare Zellen, die den reifen Ganglien- 
zellen bereits sehr nahe standen. Der Tumor ist also als ausreifendes Ganglio- 
zytom zu bezeichnen. 

Die in einer früheren Arbeit veröffentlichte Tabelle von 26 Fällen wird 
durch eine zweite Tabelle über 20 Fälle ergänzt. Von diesen 46 Beobachtungen 
betreffen 24 den Hirnstamm, 3 das Rückenmark, 5 das Kleinhirn und 14 die 
Großhirnhemisphären. In 14 Fällen der ersten Gruppe hatte die Geschwulst 
ihren Sitz am Boden bzw. in der Wandung des 3. Ventrikels. Das jugendliche 
Alter einer ganzen Anzahl der in diese Gruppe gehörenden Fälle ist hervorzu- 
heben. Das eigene Material der Verff. von 9 Fällen betrifft 4 Gangliozytome, 
ein Ganglioneuroma amyelinicum und 4 Gangliogliome. Die Entwicklungs- 
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stadien, welche die Elemente der Ganglienzellreihe vom Medullarepithel an 
über Medulloblasten und Neuroblasten bis zur ausgebildeten Ganglienzelle 
durchlaufen, ließen sich zum Teil lückenlos nachweisen. In den Gangliogliomen 
konnte auch auf seiten der Gliazellreihe die Entwicklung vom Medulloblasten 
bis zum Astrozyten sehr gut verfolgt werden. Schütte (Langenhagen). 


Orzechowski und Kuligowski, Ein Fall von Neuroblastoma verum 
des Stirnlappens. (Z. Neur. 147, H. 5, 696, 1933.) 

Die Untersuchung eines operativ gewonnenen Tumors des linken Stirn- 
hirns bei einem 37jährigen Manne ergab ein reines Neuroblastom. Es fanden 
sich zahlreiche ein- und zweipolige argentophile Zellen, während Zellen mit 
drei oder mehr Fortsätzen an Zahl sehr zurücktraten. Es handelt sich zweifellos 
um Neuroblasten. In nach Bielschowsky gefärbten Präparaten wiesen die 
Fortsätze, besonders der einpoligen Zellen, schön entwickelte Fibrillen auf. Aus 
den Fortsätzen dieser Neuroblasten gingen die in der Geschwulst vorhandenen 
Nervenfasern und Fibrillen hervor. In den bipolaren Zellen lief der Fortsatz 
scheinbar durch den Zellkörper. Die Fortsätze der Zellen waren wellen- oder 
spiralförmig und hatten Endkegel, gabelten sich auch bisweilen. Charakteristisch 
war der Mangel an reifen Nervenzellen. Schütte (Langenhagen). 


Biondi, Ueber eine in der Umgebung von Hirngeschwülsten vor- 
kommende Veränderung. (Z. Neur. 149, H. 1/3, 129, 1933.) 

An Gefrierschnitten, die nach Alzheimer-Mann gefärbt wurden, fand 
sich in der Umgebung von Hirngeschwülsten eine netzartige Struktur des Mark- 
lagers, die in unmittelbarer Nähe der Rinde halt machte. In einem Falle von 
unreifem Gliom des Stirnhirns war das gesamte Marklager der Hemisphäre 
betroffen. Es zeigten sich amöboid umgewandelte Astrozyten, Oligodendroglia- 
zellen, Plasmaextravasate und Verdickung des Glianetzes. Ein an die Rinde 
grenzender Markstreifen zeigte progressive Gliaveränderungen. Der Prozeß 
war in der Nähe des Tumors diffus, weiterhin mehr fleckförmig. Casper, 
der zuerst auf diesen Befund aufmerksam gemacht hat, glaubt, daß es sich 
um eine Lymphstauung handelt. Verf. kann diese Ansicht nicht teilen, sondern 
nimmt kompliziertere Vorgänge an. Schütte (Langenhagen). 


Stevenson, L., und Echlin, F., Medulloblastome des Kleinhirns. 
[Nature and origin of some tumors of the cerebellum.] (Arch. of 
Neur. 31, Nr 1, 93, 1934.) 

Beschreibung von sechs Fällen von Kleinhirngeschwülsten — histologisch 
Medulloblastome —, bei denen nach Art des Wachstums eine Entstehung 
von der äußeren Körnerschicht der Kleinhirnrinde wahrscheinlich gemacht 
werden konnte. Schmincke (Heidelberg). 


Tedeschi, C., Vaskuläre Geschwülste des Gehirns und Lindausche 
Krankheit. [Tumori vascolari encefalici e malattia di Lindau.] 
(Riv. sper. Freniatr. 56, F. 3, 497, 1932.) 

Genau beschrieben werden 2 Fälle von Hirntumoren bei an Diabeteskoma 
gestorbenen schwangeren Frauen. Im 1. Fall (32jährige Frau) handelt es sich 
um ein nußgroßes Kavernom des Bodens des 3. Ventrikels. Im 2. Fall (42jährige 
Frau) bestand ein mandarinengrofer Tumor, der in der vorderen Hirngrube 
gelegen war; er hatte sich aus den weichen Meningen gebildet und zeigte teils 
die Struktur eines Endothelioms, teils einen angiomatósen und angiosarko- 
matósen Bau. In dem ersten dieser Fälle bestanden umschriebene Erweite- 
rungen der kleinen Gefäße in verschiedenen Organen (Milz, Nieren) und be- 
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sonders im Myokard, wo man echte Kavernombildungen bemerkte. Verf. 
meint diese 2 Fälle der Lindauschen Krankheit zurechnen zu können. 
G. Patrasst (Florenz). 


Nicolesco, I., Craciun, E., Bazgan, L., et Hornet, T., Glioblastom 
des reehten Stirnlappens. [A propos d'une tumeur cérébrale 
développée dans le parois des gaines de Virchow-Robin. (Ann. 
d'Anat. path. 10, No 3, 287, 1933.) 

Es handelt sich um ein Glioblastom des rechten Stirnlappens mit sehr 
deutlichem peritheliomáhnlichem Aufbau; die Hauptmasse der Geschwulst- 
zellen bildeten dicke Hüllen um die Gefäße, die Rinde war nirgendwo durch- 
brochen, die Meningen nicht verändert. Außer der vielleicht ungewöhnlich 
deutlichen perivaskulären Anordnung kommt dieser Geschwulst keine be- 
sondere Bedeutung zu. Roulet (Davos). 


Környey, Eine sich entlang den Gefäßwandungen ausbreitende 
Hirngeschwulst (adventitielles Sarkom). Zugleich Bemerkungen 
zur Frage des Perithelioms des Gehirns. (Z. Neur. 149, H. 1/3, 50, 
1933). 

Eine Geschwulstbildung im Gehirn einer 6ljährigen Frau. Der Tumor 
erstreckte sich diffus vom vorderen Balkenanteil bis zur Höhe des Nucleus 
dentatus cerebelli auf die Adventitia zahlreicher intrazerebraler Gefäße und 
griff nur an wenigen Stellen auf die Pia über. Die dorsale Kleinhirnfläche 
— eine Prädilektionsstelle der diffusen Sarkomatose — war frei. Die Tumor- 
massen verließen an vielen Stellen die Gefäßwandung und bildeten an zwei 
Stellen kompaktere Geschwülste. Die Zellen des Tumors zeigten einen mäßigen 
Polymorphismus und eine enorme Anzahl von Mitosen in allen Partien. Die 
Geschwulstentwicklung ist aus der neoplastischen Umwandlung der äußeren 
Gefäßwandschicht herzuleiten; die Herkunft von einer bestimmten Zellart 
läßt sich nicht nachweisen. Der Tumor ist als adventitielles Sarkom zu be- 
zeichnen. Schütte (Langenhagen). 


Weiß, Arnold, Ueber einen Kombinationstumor des Gehirns 
(echtes Angio-Gliom). (Frankf. Z. Path. 44, H. 1, 1932.) 

Bei einem 22jährigen Mädchen fand sich bei der Hirnsektion unterhalb 
des Balkens in der Gegend des Septum pellucidum ein 3,4:2,7:3 cm großer 
Tumor. Er bestand aus einem kavernösem Angiom mit echter Knochenbildung 
im hyalinisierten Gerüst. Zwischen den lamellären Knochenbälkchen lag reines 
Fettmark. Das umgebende Gewebe stellte ein Gliom mit Mitosen und Riesen- 
zellen dar und wucherte an einzelnen Stellen in das angrenzende Hirngewebe 
hinein. Das Hämangiom wird als primärer Tumor angesprochen und sein 
Ausgangspunkt von einer Mißbildung des Kapillarnetzes des zuerst von Put- 
nam beschriebenen Tuberculum intercolumnale zwischen den Vorderrändern 
des Fornix vermutet. Das Gliom hat sich wahrscheinlich aus einer sekundären 
Gliawucherung entwickelt. Matzdorff (Würzburg). 


Bodechtel, Ein Neuroepitheliom (Neuroblastom) unter dem klini- 
schen Bild eines Meningioms der Olfaktoriusrinne. (Arch. f. 
Psychiatr. 101, H. 4, 617, 1934.) 

Ein klinisch als Meningiom erscheinender Hirntumor erwies sich naeh der 
Operation als ziemlich ausgereiftes Neuroepitheliom bzw. Neuroblastom. 
Die Geschwulst war ausgesprochen kleinzellig, die Zellkerne waren hauptsäch- 
lich oval und chromatinarm; gelegentlich fanden sich auch kleine plasmaarme 
Nervenzellen sowie relativ große Ganglienzellen. Ein starker Astrozytenwall 
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schloß das gesunde Gewebe von dem Tumor ab. In der Mitte der Geschwulst 
zeigten die kleinen, ovalkernigen Zellen wirr durcheinander laufende, meist 
korkzieherartig gewundene Fortsätze, die mit den zahlreich vorhandenen Gefäß- 
wänden nicht in Verbindung traten. Es handelt sich wahrscheinlich um Neuro- 
blasten. In der Peripherie fanden sich amorphe Kalkmassen, die ausgesprochen 
diffus auftraten. Die Prognose dieser Geschwülste ist relativ gut. 
Schütte (Langenhagen). 

Fabris, A., Traumatische Blutung in einer Hirngeschwulst. [Emor- 

ragia traumatica in sede di tumore cerebrale.] (Giorn. veneto 

Sci. med. 7, Nr 4, 285, 1933.) 

Es handelt sich um ein gerichts-medizinisches Gutachten, das einen 26- 
jährigen Mann betrifft, der mit den Symptomen einer Hirngeschwulst gestorben 
war, fünf Monate nachdem er einen starken Faustschlag am Kinnbacken er- 
halten hatte. Bei der Obduktion ergab sich ein nußgroßer Tumor des Schläfen- 
lappens; er haftete an der Meninge und zeigte auf der Schnittfläche ausgedehnte 
Biutungshöfe. Histologisch: ,,gliares Meningiom“ (nach Roussy und Cornil), 
das aus spindeligen, und in geringerer Zahl aus Riesenzellen zusammengesetzt 
war. Die Geschwulst mußte vor dem Trauma bestehen, das (wie sich leicht 
denken läßt) die Blutung hervorgerufen und den Tod beschleunigt hätte. 

G. Patrasst (Florenz). 


Schaltenbrand, Georg, Ueber die Allgemeinerscheinung bei Hirn- 
geschwülsten. (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 8, 321.) 

Sch. bespricht im Interesse einer frühzeitigen Diagnose und damit Möglich- 
keit chirurgischen oder strahlentherapeutischen Vorgehens die Symptome von 
Hirngeschwülsten im weiteren Sinne, d. h. z. B. auch Geschwülsten der Blut- 
gefäße des Gehirns, des Plexus chorioideus, der Zirbeldrüse, Hypophyse usw. 
Solche Symptome sind Kopfschmerzen, Erbrechen, Bewußtseinstrübung, 
Stauungspapile. Das kombinierte Vorliegen dieser Symptome sichert die 
Diagnose des raumbeschränkenden Prozesses im Gehirn. Seltener ist Verlang- 
samung des Pulses und Erhöhung des Blutdruckes. Auch epileptische Anfälle 
sind häufig eines der wichtigsten Frühsymptome. Die vorliegende Arbeit bietet 
vorwiegend klinisches Interesse. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Pedersen, O., Ueber Grundlagen und Bedeutung des Hirndruckes 
bei Tumor cerebri. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 130, H. 5/6, 270. (1933). 
Für das Auftreten des Hirndrucks ist die Hirnschwellung der aus- 
` schlaggebende Faktor. Hierbei sind Faktoren beteiligt, die teils durch die 
Eigenschaften der Tumoren selbst, teils durch die des betreffenden Gehirns 
bedingt sind. Unter bestimmten Umständen scheint die Neigung zur Him- 
schwellung gering, unter anderen wieder größer zu sein. Es verursacht 
jedoch jeder Tumor eine in den einzelnen Fällen verschieden starke Bereit- 
schaft zur Schwellung, sie bleibt unter Umständen latent, bis sie durch einen 
noch unbekannten Faktor manifest wird. Dabei kann die auslösende Ursache 
im Tumor selbst liegen, oder es kann sich um von außen an das Hirn heran- 
tretende Reize handeln. Solche können sein außer Verletzungen Noxen der 
verschiedensten Art, wie sie bei Infektionen und Intoxikationen in das Hi 
gelangen. Schmincke (Heidelberg). 


Jergessen, F. H., Hypertension mit retroperitonealem Ganglio- 
neurom und Erweichungsherden in Gehirn und Rückenmark; 
Bericht über einen Fall bei einem jungen Mann. [Hypertension 
with retroperitoneal ganglioneuroma and softening in brain 
and spinal cord; report of a case in a young man.] (Arch. of Path. 
16, 340, 1933.) 
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Bei einem 23jährigen Mann, der 6 Wochen vor Einlieferung in das Kranken- 
haus mit rechtsseitiger Lähmung erkrankt und 3 Wochen später unter Krämpfen 
gestorben war, fanden sich bei der Sektion multiple Erweichungsherde in 
Gehirn und Lumbalmark, ein Ganglioneurom von 4 cm Durchmesser am unteren 
Pol der linken Niere, erhebliche Arteriosklerose in den meisten Arteriengebieten, 
atherosklerotische Narben in den Nieren, eitrige Herdnephritis und hämor- 
rhagische Pyelitis und Zystitis. Der vor dem Tode gemessene Blutdruck betrug 
250/120 bis 274/140 mm Hg. Verf. glaubt die Hypertonie als Folge der Arterio- 
Sklerose erklären zu müssen und nimmt an, daß das Ganglioneurom als 
Nebenbefund zu bewerten ist. W. Ehrich (Rostock). 


Benestad, Gunnar, Zwei Fälle mit Wallenbergs Syndrom. [To 
tilfelle med Wallenbergs syndrom.] (Norsk Mag. Laegevidensk 
1933, Nr 5, 523.) 

Verf. beschreibt 2 Fälle mit Wallenbergs Syndrom bei einer 40jährigen 
Frau und einem 64jährigen Mann, beobachtet im Osloer kommunalen 
Krankenhaus Ulleväl, Abt. VII. 

Der erstgenannte Fall kam zur Autopsie, der andere ist noch im Kranken- 
haus unter Behandlung, und wird wegen der langdauernden Dysphagie durch 
Magenfistel ernährt. Die beiden Patienten haben beinahe dasselbe Krankheits- 
bild für Schmerz und Temperatur, unilaterale Trigeminusanästhesie, Dysphagie, 
Raucedo, Lateropulsion, Vertigo, Horners Symptomenkomplex und Hemiataxie. 

Karlmark (Stockholm). 


Biondi, Zur Histopathologie des menschlichen Plexus chorioideus 
und des Ependyms. (Arch. f. Psychiatr. 101, H. 4, 666, 1934.) 

Verf. fand in den Epithelzellen des Plexus im höheren Alter regelmäßig 
Gebilde, die, volkommen entwickelt, Ringform haben und Beziehungen zu den 
Vakuolenwänden der intrazellulären Lipoideinlagerungen zeigen. Wegen der 
Eigentümlichkeit der Imprägnation mit Silber bezeichnet Verf. sie als ,,Silber- 
gebilde". Unter dem 40. Lebensjahre wurden sie nicht gefunden. Ferner sind 
am Plexus auch bei nicht psychotischen Individuen sehr oft Veränderungen 
verschiedener Art nachzuweisen, wie zum Beispiel Sklerose, Zystenbildung u. dgl. 
Die fast immer vorkommenden Konkremente enthalten nicht immer Kalk, 
sie können auch auf dem Boden der Degeneration von Bindegewebsbündeln 
entstehen. Die diffuse bindegewebige Plexussklerose ist im Senium sehr häufig, 
kann aber auch im jugendlichen Alter auftreten. Die Entstehung der Plexus- 
zysten wird auf Dehydrationsvorgänge zurückgeführt. Das Plexusepithel ist 
häufig mehrschichtig; vereinzelt kommen besonders im Senium große abge- 
rundete Epithelzellen vor. Auch das Epithel des Ependyms ist stellenweise 
mehrschichtig, häufig sind die Zellen auch stark vakuolisiert. Im Ependym 
sowie auch in Gliazellen des subependymären Gewebes werden die Silber- 
gebilde ebenfalls gefunden und zeigen auch hier Beziehungen zu den gleichzeitig 
vorkommenden lipoiden Einschlüssen. Die Ependymgranulationen werden auf 
abnorme Reize von seiten des Liquors zurückgeführt. 

Veränderungen des Plexus oder Ependyms, die für bestimmte Psychosen 
oder Erkrankungen des Gehirns charakteristisch wären, wurden nicht gefunden. 
Die am besten nachweisbaren Veränderungen hängen mit dem Lebensalter 
zusammen. Schütte (Langenhagen). 


Pines, Ueber Familienähnlichkeit der Hirnfurchen und Windungen 
(Gebrüder Wl. und Nik. Bechterew). (Z. Neur. 147, H. 5, 683, 1933.) 
Das Gehirn des bekannten Neurologen und Psychiaters Wl. Bechterew, 

der im Alter von 71 Jahren starb, wird mit dem seines Bruders, eines Juristen, 
der 77 Jahre alt wurde, verglichen. Beide Brüder hatten dolichomorphe Gehirne; 


— 110 — 


eine Anzahl der Indexe wies bei beiden keine großen Unterschiede auf. Ein 
Vergleich der Hemisphären konnte auf Grund von etwa 120 morphologischen 
Merkmalen vorgenommen werden. Von diesen erwiesen sich 63 = 52,5 % als 
spezifisch und charakteristisch für nur ein Gehirn; 47,5 dagegen waren 
Aehnlichkeitsmerkmale bei beiden Brüdern, so daß man wohl von einer Familien- 
ühnlichkeit sprechen konnte. Es gibt nicht nur eine homolaterale Aehnlichkeit 
sondern auch eine kontralaterale Aehnlichkeit der Familiengehirne. Vielfach 
wurde bemerkt, daß ein morphologisches Merkmal, das bei einem Bruder nur 
angedeutet war, am Gehirn des anderen deutlich hervortrat. 
Schütte (Langenhagen). 
Garland, H. G., und Seed, G. S., Hydrozephalus nach Otitis. [Otitic 
hydrocephalus.] (Lancet 1933 II, Nr 14, 751.) 

Bei zwei Patientinnen (9- und 12jáhriges Mädchen) trat nach einer Otitis 
media ein Hydrozephalus mit allen typischen Symptomen auf. Während bei 
dem einen Fall der Hydrozephalus durch eine benigne otogene Meningitis 
erklärt werden konnte, mußten als Ursache des zweiten andere Möglichkeiten, 
wie Hypersekretion des Plexus chorioideus, Verschluß der Foramina inter- 
ventrieularia oder Thrombose der lateralen Hirnsinus in Betracht gezogen 
werden. Kein Fall kam zur Sektion. Sincke (Hamburg). 


Mari, A., Zystischer teratoider Tumor des Centrum ovale. [Tumore 
teratoide cistico del centro ovale.] (Riv. Pat. nerv. 41, F. 3, 531, 
1933. 

adis Knabe. Vom Alter von 11, Jahren an hat er Konvulsionsanfälle 
der linksseitigen Glieder gehabt. Mit 4 Jahren linke Hemiparese. In der letzten 
Zeit heftiger Kopfschmerz, Erbrechen, Verschlimmerung der Hemiparese. 
Tod nach wiederholten Krampfanfällen. 

Bei der Obduktion wurde im Okzipitallappen eine höckerige, unregel- 
mässige, grau-gelbliche Masse (Dimensionen: 11 x 7,5 x 6,9 cm). festgestellt; 
sie enthält eine Zysthöhle und setzt sich hinten mit einer harten und derben 
Substanz fort. Diese Masse versetzte den rechten Seitenventrikel und erreichte 
vorn die Regio rolandica. Histologisch war die innere Oberfläche der Zyste 
teils von einem einschichtigen, kubischen Epithel, teils von einem vielschichtigen 
Plattenepithel mit Verhornungszeichen bekleidet. In der Zystenwand wurde 
Knorpel- und Knochengewebe (mit Knochenmarkbildung), besonders reichlich 
in der hinten gelegenen derben Masse beobachtet; außerdem Fettgewebsinseln 
und bündelfórmig gesammelte elastische Fasern. Kein Hautgewebe, keine 
Haare, Nerven- noch Muskelgewebe. Keine entzündlichen Prozesse. Hier und 
da Nekrose- und Blutungsherde. Da Verf. in dieser Bildung Gewebe ekto- und 
mesodermalen Ursprungs beobachtet hat, spricht er von einem „Teratoid‘“ 
und erwähnt die einschlägige Literatur der Gehirnteratoide. 

G. Pairassı Florenz). 


Hergesell, Histologische Untersuchungen zur Frage der Me- 
ningitis serosa. (Z. Neur. 148, H. 3/4, 478, 1933.) 

32 Fälle wurden ausgewählt, bei denen vor allem makroskopisch Oedem 
der weichen Hirnhäute festzustellen war; in zwei Fällen bestand eine frische 
eitrige Meningitis, in einem eine Meningo-Enzephalitis. 5 pas werden 
unterschieden und tabellarisch zusammengestellt, nämlich: 1. nicht entzünd- 
liches Oedem, 2. entzündliches Oedem; 3. entzündliches Oellem bis beginnende 
Entzündung; 4. frische eitrige Meningitis; 5. Meningo-Enzephalitis. Aus- 
schlagebend für die Diagnose eines entzündlichen Zustandes ist die vermehrte 
Zahl der Leukozyten und ihr Verhältnis zu den übrigen Zellen. Weder die 
Menge noch die Beschaffenheit des Exsudates läßt sichere Schlüsse auf den 
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Zellbefund zu. Bei verschiedenen Krankheiten — Toxikosen, Infekten, Stauungs- 
zuständen — werden mikroskopisch frisch entzündliche Veränderungen gefunden, 
ohne daß klinisch eine Meningitis zu diagnostizieren war. Ein anatomisches 
Substrat für die sogenannte Meningitis serosa war nicht festzustellen, es entfällt 
daher dieser Begriff als eigene Erkrankung vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkt aus. Schütte (Langenhagen). 


Gara, Ueber Meningitis bei Kindern durch influenzaähnliche 
Bazillen. (Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 7, 1933.) 

Mitteilung von 2 Fällen akuter eiteriger Meningitis, die tödlich endigten, 
bei welchen aus dem Liquor schlanke, gramnegative Stäbchen gezüchtet 
wurden. Von den typischen Pfeifferschen Influenzabazillen unterschieden sich 
diese Stäbchen dadurch, daß sie sich auch auf hämoglobinfreien Nährböden 
züchten ließen. Bei weiterer Züchtung boten sich Schwierigkeiten, so daß ein- 
gehende serologische Untersuchungen mit den gezüchteten Krankheitserregern 
sich nicht vornehmen ließen. Im 2. Fall fanden sich neben diesen Stäbchen 
noch Pneumokokken in der Leiche. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 
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Mit 2 Abbildungen im Text. 


Die Mitteilung betrifft zwei Fälle von marginaler syphilitischer Hepatitis 
bei Kindern von 4% und 8 Monaten. 


Fall I. Mädchen H., 4%, Monate, Sektion am 27. 2. 1933. Nach Aussage der Mutter 
bekam das Mädchen vor einigen Tagen Schnupfen, atmete schwer und das Kind wurde 
von der Mutter am 26. 2. tot 
im Bette gefunden: sie hatte 
noch ein lJ5jáhriges Kind 
mit dem sie die Säuglings- 
beratungsstelle wegen eines 
Augenleidens aufsuchte. Von 
dort überwies man die Mutter 
einem Laboratorium zur Blut- 
untersuchung, wo man ihr 
sagte, daß das Blut „nicht 
gut' sei. Genauere Angaben 
ließen sich nicht erhalten. 


Auszug aus 
dem Sektionsprotokoll. 


Leiche eines 44, Monat 
alten Mädchens, Körperlänge 
61 cm, Ernährungszustand 
gut. Lungen von buntem Aus- Abb. 1 
sehen: atelektatische und em- ' 
physematöse Bezirke wechseln 
miteinander ab: Schnitt dunkelrosafarben. Aus den feinen Bronchien läßt sich überall 
viel weißlicher dicker Schleim ausquetschen. 

Leber (Abb. 1) nicht vergrößert, etwas schlaff, Schnittflächen mäßig blutreich. Der 
vordere Rand des linken und fast des ganzen rechten Leberlappens ist in einer Breite von 
21/,—3 cm von gelblich weißer Farbe, fast knorpelhaft und in seiner ganzen Ausdehnung 
durch derbe Adhäsionen mit dem Zwerchfell verlötet. Dieser Bezirk ist sowohl von der 
Oberfläche als auch auf der Schnittfläche vom übrigen Leberparenchym scharf abgegrenzt, 
das makroskopisch unverändert erscheint. Am äußeren Rande des rechten Leberlappens 
ein anderer ausgedehnter Bezirk von derselben Farbe; er ist aber weit weniger derb und 
grenzt sich vom umgebenden Gewebe nicht so scharf ab. Ein dritter Herd von demselben 
Charakter, 1 x 2 cm groß liegt an der unteren Fläche des rechten Leberlappens an seinem 
Rande; er geht allmählich sowohl an der Oberfläche als in der Tiefe ins unveränderte 
Lebergewebe über. Von seiten der übrigen inneren Organe war nur mäßige Hyperämie 
zu bemerken. 

Anatomische Diagnose: Kapilläre Bronchitis, Hyperämie der inneren Organe. 

Was die Leber betrifft, so war der ungewöhnliche Charakter ihrer Veränderungen 
bei der Sektion nicht ganz klar und konnte keine sichere Diagnose gestellt werden. Es 
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wurde angenommen, daß es sich um ischámische Infarkte mit nachfolgender Organisation 
handelt. Der wahre Charakter der Veränderung wurde durch die mikroskopische Unter- 
suchung klargestellt. 


Mikroskopische Untersuchung. In Schnitten aus dem Rande des linken 
Leberlappens findet sich folgendes: der Leberrand wird von Granulationsgewebe mit 
reichlicher Wucherung von grobfaserigen Gewebe gebildet, was besonders deutlich bei 
Färbung nach van Gieson hervortritt. Leberparenchym fehlt völlig. In der Richtung 
zum Zentrum der Leber hochgradig destruierte Leberbalken, die überall voneinander 
durch gewuchertes zartes Bindegewebe mit reichlichen Rundzellen-, teilweise Plasma- 
zelleninfiltrat getrennt sind. Stellenweise unter den Elementen des Granulationsgewebes 
außer Plasmazellen auch Anhäufungen von Eosinophilen. Ebensolche Zellinfiltrate in 
in der Umgebung der Gefäße. In vielen der erhalten gebliebenen Leberzellen feine braune 
Pigmentkórner, die die positive Fettreaktion geben. Der Uebergang ins normale Leber- 
gewebe erfolgt ohne scharfe Grenze allmáhlich. ln den beiden anderen Bezirken aus dem 
rechten und linken Leberlappen gleicht das Bild vollkommen dem oben beschriebenen 
und unterscheidet sich bloß durch geringe Entwicklung des Fasergewebes. Die Struktur 
des Lebergewebes ist an diesen Stellen erhalten. Die Leberzellen haben helleres Proto- 
plasma mit feintrópfiger Verfettung. 
Ueberall in der Glissonschen Kapsel, 
vorwiegend den Verzweigungen des 
Gefäßsystems entlang, Zellinfiltrate. 
In einem Herde aus der unteren 
Fläche des rechten Lappens ist die 
Leberstruktur recht gut erhalten. 
Mäßige Entwicklung von Granu- 
lationsgewebe läßt sich die Glisson- 
sche Kapsel entlang beobachten, 
von wo die Zellinfiltrate zwischen 
die Leberbälkchen eindringen. 


Die mikroskopische Unter- 
suchung ergab das Bild einer 
herdförmigen produktiven He- 
patitis. Verschiedene Bezirke 
zeigten ein verschiedenes Bild, 
was das Alter des Prozesses be- 
trifft. Die ältesten Verände- 
rungen fanden sich im linken 
Leberlappen, wo der Prozeß 
durch die Bildung von derbem 
Narbengewebe zum Abschluß 
kam und wo auch das Bild der 
früher vorhandenen Perihepa- 
titis in Form zurückgebliebener derber Zwerchfelladhäsionen am stärksten 
ausgesprochen war. Die frischsten Veränderungen wurden an der unteren 
Fläche des rechten Leberlappens vorgefunden, wo Wucherung von jungem 
Granulationsgewebe vorhanden war. 


Fall2. Mädchen L., 8 Monate, kam an demselben Tage, am 27. 2. 1933, zur Sektion. 
Anamnese ergab sehr wenig. Wurde als das erste Kind der Mutter drei Wochen vor dem 
Termin mit einem Gewicht von 2000 g geboren. Vor 2 Monaten hatte das Kind Durch- 
fal: es magerte beständig ab und starb am 26. 2. 


Sektionsbefund: Leiche eines 8 Monate alten Mädchens, Gewicht 1800 g, 
Körperlänge 50 cm, hochgradige Inantion. In den Höhlen des rechten Ohres dick- 
flüssiger grüner Eiter. In.den Atmungswegen viel dicker weißer Schleim. In den 
hinteren Teilen beider Lungen kompakte Herde von grau-roter Farbe, von deren 
Schnittfläche sich graue Flüssigkeit ausquetschen läßt. Schleimhaut des Dickdarmes 
von stahlgrauer Farbe. 

Leber (Abb. 2) von gewöhnlicher Größe, etwas schlaff, ihre Schnittfläche blutreich. 
Der vordere Leberrand ist ein Fingerbreit derb und von gelblichweißer Farbe. Eben- 
solche Bezirke, die etwas über der Oberfläche hervorragen, am rechten Leberrand. Im 
übrigen zeigt die Leber makroskopisch keine Veränderungen. 
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Anatomische Diagnose: Beiderseitige konfluierende Bronchopneumonie, 
rechtsseitige eitrige Otitis. Parenchymatóse Degeneration der inneren Organe. Die 
Diagnose der Leberveränderungen wurde, wie auch im ersten Falle bei der Sektion 
nicht gestellt. 


Mikroskopische Untersuchung (Abb. 2). Im Rande der Leber bloß einzelne 
Gruppen isolierter Leberzellen, umgeben von gewuchertem Granulationsgewebe. Bild 
der Leberstruktur verwischt. Verzweigungen der Glissonschen Kapsel erheblich ver- 
dickt. In verschiedenen Teilen Infiltrate um die Gefäße und bedeutende Wandver- 
dickung der Arterienzweige. In der Richtung zum Zentrum der Leber tritt ihr Bau mehr 
'oder weniger hervor, es finden sich jedoch überall entzündliche Infiltrate sowohl zwischen 
den Leberzellen als auch besonders die Glissonsche Kapsel entlang. In den Leberzellen 
selbst Ansammlungen von Lipofuszin. Nach Sudanfärbung mäßig ausgesprochene fein- 
tröpfige Verfettung der Leberzellen. 


Die mikroskopische Untersuchung zeigte auch in diesem Falle das Bild 
einer herdfórmigen produktiven Hepatitis. In beiden Fällen erinnerten die 
mikroskopischen Veränderungen auffallend an die ,, Kieselleber'* bei kongenitaler 
Lues. Von beiden Fällen wurden Leberstücke nach Levaditi behandelt und 
lieDen sich sowohl im ersten als im zweiten Fall Spirocháten in erheblicher 
Menge nachweisen. Dadurch wurde die zweifellos syphilitische Natur der 
produktiven Hepatitis in beiden Fällen festgestellt. 


Die Affektion der Leber spielt, wie Gruber bemerkt, bei kongenitaler 
Syphilis unter den Organerkrankungen eine hervorragende Rolle, und die 
dabei beobachteten Veränderungen sind äußerst mannigfaltig. Was nun die 
produktive Hepatitis betrifft, die von verschiedenen Autoren als ,,fibroplastische 
Induration" (Gruber), ,jinfiltrierendes Syphilom" (Wagner), , Hepatitis 
peritrabecularis dissecans (Obrzut), ,,Cirrhosis monocellularis“ (Charcot), 
bezeichnet wird, so ist sie die am häufigsten gefundene Form der Leberaffektion 
bei kongenitaler Syphilis. Es kommen hier alle Uebergangsstufen von diffuser 
allgemeiner Erkrankung bis zum begrenzten Herdprozeß vor, wie dies in unseren 
beiden Fällen beobachtet wurde. All diese Leberveränderungen bei interstitieller 
syphilitischer Hepatitis sind zur Genüge bekannt und von einer Reihe Autoren 
vortrefflich dargestellt (Gruber, Schneider u. a.) und es erübrigt sich, auf 
dieselben hier weiter einzugehen. 


Was unsere Fälle betrifft, so besteht ihr Interesse in der ungewöhnlichen 
Lokalisation des Prozesses. Sowohl in dem einen wie im anderen Falle erwies 
sich bloß der Leberrand ergriffen, wo sich zugleich die ältesten und die frischesten 
Veränderungen vorfanden. Die so eigenartige Lokalisation des Prozesses war 
teilweise die Ursache der falschen Voraussetzung bei der Sektion bezüglich 
des Charakters der Veränderung, wo die ergriffenen Bezirke als ischämische 
Infarkte aufgefaßt wurden. Unsere beiden Fälle dienen, wie mir scheint, als 
vortreffliche Illustration einer eigenartigen Aeußerung der Leberaffektion bei 
kongenitaler Lues. 
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Nachdruck verboten 
Ein Fall von doppeltem Aortenbogen 
Von P. S. Kotljartschuk 


(Aus der Prosektur des Semaschko-Stadtkrankenhauses in Rjäsan) 
Mit 3 Abbildungen im Text 


Das Gefäßnetz ist zahllosen Variationen unterworfen; das ist sowohl 
Anatomen als auch Chirurgen, die in ihrer Praxis dieser Erscheinung begegnen, 
wohlbekannt. 

Es gibt jedoch einige Gefäßanomalien von so hohem Interesse und sie 
kommen so selten vor, daß ihre entsprechende Mitteilung in der Literatur 
nach Krauses diesbezüglich geäußerter Meinung nicht unterbleiben soll: 
„Man muß wissen, daß es Varie- 
täten gibt, die nicht übersehen 
werden können und dennoch in 
Jahrhunderten nur einmal gefun- 
den worden sind, z. B. ein doppel- 
ter Aortenbogen mit sechs großen 
Aesten ...'* (Krause, Varietäten 
des Aortensystems, Handb. d. 
syst. Anat. d. Menschen v. Henle, 
Gefäßlehre, 1868). 


Gerade dieser seltenen Ano- 
malie des Aortenbogens begeg- 
neten wir bei einer Sektion und 
bringe ich in diesem Artikel ihre 
Beschreibung. 

29jàhrige Frau: Exitus infolge 
beiderseitigen Streptokokkenempyems 
und eitriger Peritonitis nach vorher- 
gehender Angina. Bei der Sektion 
(Pr. Nr. 70) wurde außer den Ver- 
änderungen, die zum Tode führten, 
als ganz zufälliger Befund folgende 
Anomalie entdeckt (s. Abb. 1). 
Abb. 1. Doppelter Aortenbogen. J rechter : : 
Aortenbogen, 2 linker Aortenbogen, 3 absteigen- Die Aorta entspringt dem 

der Teil der Aorta, 4 Lungenarterie. Herzeningewohnter Weise, spaltet 


sich aber in einer Entfernung von 
6,5 cm von ihrem Ursprung in der Gegend der Höhe des Bogens in zwei 
Aeste, von denen der rechte den linken an Dicke um das doppelte über- 
trifft. Diese Aeste verlaufen in der für den normalen Aortenbogen 
typischen Richtung von vorn nach hinten und von rechts nach links, um- 
fassen in engem Ring Trachea und Speiseröhre über den Hauptbronchien 
und vereinigen sich dann zum unpaaren Stamm des absteigenden Aortenteils, 
der weiter normal verläuft. Die Größe des so entstandenen etwas ausgezogenen 
Aortenringes beträgt etwa 2,5 em im Durchmesser. Jedem Bogen entspringen 
nach aufwärts je zwei Aeste: die A. carotis communis und A. subelavia auf 
beiden Seiten; bei ihrem Verlauf nach oben nehmen diese Gefäße ihre gewohnte 
Lage ein; ihr Kaliber ist beiderseits annähernd gleich. Der Ductus Botalli ist 
in Form eines undurchgängigen dicken fibrösen Stranges erhalten und verbindet 
die Lungenarterie mit dem linken Aortenbogen; die Lungenarterie ist voll- 
kommen von der Aorta abgetrennt, wenn wir vom obliterierten Botallischen 
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Gang absehen. Das gegenseitige Verhältnis der Aeste der Aorta und Lungen- 
arterie entspricht der Norm. Die Scheidewand zwischen rechten und linken 
Herzabschnitten weist keine Besonderheiten auf. Trachea und Speiseröhre 
füllen bei ihrem Durchgang durch den Aortenring vollständig sein Lumen aus. 
Die Dicke der Oesophaguswand ist ebenso wie die Weite seines Rohrs über 
dem Ring und unterhalb desselben gleich. 

Bei Lebzeiten hat die beschriebene Mißbildung der Aorta nach Aussagen 
des Mannes der Verstorbenen, der 10 Jahre mit ihr verbrachte, sich in keiner 
Weise bemerkbar gemacht. In 10 Jahren der Ehe hatte die Frau vier Schwanger- 
schaften, die mit Geburten zum rechten Termin endeten. Das Phánomen der 


Abb. 2. Schema der normalen Entwicklung 
der großen Arterien. — Die bleibenden Ge- 
faBe des Erwachsenen sind schwarz, die 
verschwindenden weiß, bloß konturiert. 
Aa Aorta ascendens. P Art. pulmonalis 
(Primäre Aortenwurzeln) J—5 Erste bis 
fünfte rechte Kiemenarterien. Da Ductus 
arteriosus. Ss? Art. subclavia sinistra. 
Sd Art. subclavia dextra. cc, cc' Aa. caro- 
tides communes dextra und sinistra. ci, ci’ 
Aa carotides internaedextra und sinistra. 
ce ce’ Aa. carotides externae dextra und 


Abb. 3. Entwicklungsschema des doppelten 
Aortenbogens und seiner Aeste. Dieselben 
Bezeichnungen wie auf Abb. 2. 


scheinbaren Undurchgängigkeit der 
Speiseröhre .(Dysphagia lusoria), das 
nach den Literaturangaben, wie man 
annimmt, auf Kompression der Speise- 
röhre durch die rechte A. subelavia 
bei ihrem unmittelbaren Ursprung aus 


sinistra. aA Arcus aortae. dem Aortenbogen beruht, fehlte bei 
Lebzeiten in unserem Falle erstaun- 
licherweise vollständig, obgleich der enge Aortenring von 2,5 em Durchmesser 
Speiseröhre und Trachea fest umgab. Anscheinend könnte man sich in diesem 
Falle leicht Beschwerden beim. Schlucken fester Speise vorstellen. Offenbar 
schützte die Elastizität der völlig unveränderten Aorta vor diesen Beschwerden. 
Der doppelte Aortenbogen ist ein äußerst seltener Befund (Krause, Ticho- 
mirow). Bis 1900 wurden nach Tichomirows Angaben in der Weltliteratur 
11 Fälle veröffentlicht. Von ihnen stimmen nur 7 mit dem unserigen überein. 
In der Neuausgabe des Lehrbuches der Anatomie von Sernow (1918) werden 
derartige ergänzende Befunde nicht erwähnt. Ob neue Fälle späteren Datums 
beschrieben sind, ist uns nieht bekannt. 

Auf Grund embryologischer und vergleichend anatomischer Tatsachen 
ist diese Aortenanomalie als Aeußerung eines weitgehenden „Atavismus“ beim 
Menschen zu betrachten; v. Baer und Rathke (zitiert nach Krause) wiesen 
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nach, daß in der Klasse der Wirbeltiere die Anlage des Herzens und der großen 
Gefäße nach der allgemeinen Regel erfolgt und erst im Verlauf der weiteren 
embryonalen Entwicklung sich bei den verschiedenen Vertretern dieser Tier- 
klasse ihre Besonderheiten im Bau des Herzens und der Gefäße herausbilden. 
Bei Reptilien ist in der Norm der doppelte Aortenbogen vorhanden; Vögel 
haben einen rechtsseitigen Aortenbogen. 

Die Entstehung der vorliegenden Anomalie beim Menschen läßt sich am 
besten in anschaulicher Weise durch Abbildungen erklären, wie sie sich in der 
obenerwähnten Arbeit Krauses finden; ich gebe dieselben hier mit etwas 
vereinfachten Erklärungen wieder (Abb. 2 u. 3). 


Dem primären Herzen entspringt der Truncus communis arteriosus, der sich darauf 
in zwei große Gefäße teilt — die primären Aortenwurzeln, die spätere Aorta und Lungen- 
arterie des Erwachsenen. Den primären Aortenwurzeln entspringen 5 oder 6 bogenförmige 
Kiemenarterien, die an ihren medialen und lateralen Enden durch allgemeine Gänge mit- 
einander verbunden sind. Die lateralen Gänge vereinigen sich hinter dem Darmrohr 
zu einem Stamm, der dem absteigenden Teil der Aorta entspricht. 

Im weiteren Verlauf der Entwicklung des Embryos verödet ein Teil dieser Arterien 
(auf Abb. 2 weiß), während der andere Teil erhalten bleibt (schwarz) und sich zu den 
großen Arterienstämmen des Erwachsenen umwandelt. Die normale Aorta setzt sich 
dabei aus dem hinteren (linken) Kanal der Aortenwurzel (aufsteigender Aortenschenkel), 
der 4. Kiemenarterie (oberster Teil des Aortenbogens) und dem lateralen Verbindungs- 
teil zwischen 4. und 5. Kiemenarterie mit seiner Fortsetzung (absteigender Schenkel 
des Aortenbogens) zusammen. Rechts entwickelt sich in der Norm aus der 4. Kiemen- 
arterie die A. anonyma und A. subclavia dextra: der laterale Verbindungsteil zwischen 
4. und 5. Kiemenarterie veródet. 

Bleibt die Durchgängigkeit der rechten 4. Kiemenarterie mit ihrer Fort- 
setzung in ganzer Ausdelinung bis zur Vereinigung mit dem entsprechenden 
Gefäß der anderen Seite erhalten, so entsteht ein Arterienring — der doppelte 


Aortenbogen, was in unserem Falle vorliegt. 
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Referate 


Manca, C., Ueber einen Fall von vielfältiger MiDbildung der 
großen herznahen Arterien. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 4, 815, 1933.) 
In der Leiche eines 415 Monate alten weiblichen Kindes, das seit seiner 
Geburt Zyanose gezeigt hatte, wurden folgende Mißbildungen gefunden: nach 
rechts gewandter Aortenbogen, Atresie der A. pulmonalis mit Transposition 
der Aorta und der A. pulmonalis und Defekt des Septum interventriculorum. 
Ferner wurden überzählige Bronchialarterien gefunden und eine aus der Aorta 
entspringende, zu den Lungen verlaufende Arterie, die bisher noch nicht be- 
schrieben worden ist und von Verf. Arteria anastomotica plexus pulmonalis 
postbranchialis genannt wird. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Jensen, Gertrud, Beitrag zu dem klinisch-radiologischen Bild der 
Transposition großer Gefäße und zu der Theorie Spitzers von 
ihrer Entstehung. (Frankf. Z. Path. 43, H. 3, 1932.) 

Fall I. 10 Tage altes Kind mit hochgradiger Zyanose. Röntgenologisch: 

Verbreiterung des Herzens nach links mit starker Verschmälerung des oberen 
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Schattenteils. Obduktionsbefund: Vollkommen gekreuzte Transposition der 
Gefäße bei intaktem Vorhof- und Kammerseptum, dilatative Hypertrophie des 
rechten Ventrikels, Ductus Botallo geschlossen. Der Fall wird zum Haupttypus 
IIIb der Spitzerschen Einteilung gerechnet. 

Fall II. Neugeborenes mit Zyanose. Perkutorische Verbreiterung des 
Herzens nach rechts. Annahme einer Pulmonalstenose und Ventrikelseptum- 
defekt. Röntgenologisch im Alter von 10 Tagen: kugelig vergrößertes Herz 
mit schmalem oberen Anteil des Mittelschattens; Diagnose: Verdacht auf 
Transposition der großen Gefäße. Anatomisch: Dilatation des rechten Ventrikels, 
. Sehr großes Foramen ovale und offener Ductus arteriosus, vollkommen ge- 
kreuzte Gefäßtransposition. 

Fall III. 21, Monate altes Kind mit Blausucht mittleren Grades. Herz 
klinisch o. B. Röntgenologisch: Verdacht auf Transposition sowie Septum- 
defekt. Anatomisch: Hypertrophie des rechten Ventrikels, Dilatation beider 
Vorhófe, besonders des rechten, gekreuzte Transposition der großen Gefäße mit 
offenem Foramen ovale und Ductus Botallo. 

Fall IV (beschrieben von Grávinghoff) Aorta und Pulmonalis ent- 
springen aus dem rechten Ventrikel, subaortaler Septumdefekt. 

Alle 4 Fälle stimmen mit der Spitzerschen Theorie überein. 

Matzdorff (Würzburg). 


Brown, J., Ein Fall von angeborener Stenose des Aortenostiums. 
[Congenital stenosis of the aortic orifice.] (Lancet 1934 I, Nr 5, 
236. 


Ein 3 Tage alter weiblicher Säugling starb unter Dyspnoe und Zyanose. 
Die Sektion zeigte eine Stenose des Aortenostiums, die offensichtlich nicht 
durch eine fötale Endokarditis, sondern nur durch eine Entwicklungsanomalie 
bedingt sein konnte. Der Kreislauf war durch den rechten Ventrikel, die Pul- 
monalarterie und einen weit offenen Ductus arteriosus in die Aorta descendens 
aufrechterhalten. Als weitere Unterstützung des Kreislaufes diente noch das 
offene Foramen ovale. 2 Brüder des Kindes waren ebenfalls sehr jung an an- 
geborenem Herzfehler gestorben. Sincke (Hamburg). 


Stewart, Harold L., und Crawford, Baxter L., Angeborener Herz- 
fehler mit Arteriitis der Pulmonalis. [Congenital heart disease 
with pulmonary arteritis, interventricular septal defect, dex- 
troposition of the aorta and dilatation of the pulmonary 
artery.] (Amer. J. Path. 9, Nr 5, 1933.) | 

Obduktionsbefund bei einem 60jährigen Manne. Herz 600 g schwer, 
mit Defekt des Septum interventriculare, Dextroposition der Aorta, Erweite- 
rung der Pulmonalis, Hypertrophie des Conus und der Ventrikel. Athero- 
sklerose der Lungenarterie mit Thrombusbildung, Verkalkung der Pulmonal- 
klappen, multiple Lungeninfarkte, und allgemeine venóse Stauung. Mikro- 
skopisch in der Pulmonalis zahlreiche Rundzellinfiltrate um die Vasa vasorum 
und in der Media, Veidickung der Intima, vielfach auch starke Endarteritis 
und Thrombenbildung. Die Veränderung der Pulmonalis ist wahrscheinlich 
syphilitischer Natur. Spirochäten wurden nicht gefunden. 

z W. Fischer (Rostock). 


Leffkowitz, Die Differentialdiagnose der Rechtsverlagerung des 
Herzens im Säuglingsalter. (Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 2, 1933.) 

Kasuistische Mitteilung: 34, Monate alter Knabe mit starkem Husten 

aus tuberkuloseverdächtiger Familie. Untersuchung ergibt eine Rechtsver- 

lagerung des Herzens bei angeborener Zwerchfellhernie und Verlagerung von 
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Darm in die linke Brusthóhle. Die Diagnose wurde durch Operation und Sektion 
sichergestellt. Keine weiteren MiBbildungen bei dem Kind vorhanden. 
Schmidtmann (Stutigari-Cannstalt). 


Born, E., Ueber Mißbildungen der Kranzarterien und ihre Be- 
ziehungen zu Zirkulationsstörungen und plötzlichem Tod. 
(Virehows Arch. 290, 1933.) 


Verf. berichtet nach einer Literaturübersicht über mehrere Fälle besonderer 
Mißbildungstypen des Kranzarterienverlaufs. Beim Abgang der Art. circum- 
flexa aus dem rechten Koronarostium und schlingenförmigem Verlauf um die 
Aortenwurzel können funktionelle Störungen dureh Drosselung des GefaBes 
eintreten. In einem Fall von plötzlichem Tod, bei dem eine Begutachtung not- 
wendig wurde, fand sich der letztgeschilderte Mißbildungstyp der Kranz- 
arterie. Es handelte sich um einen 35jährigen Mann, der im Anschluß an eine 
Feuerwehrübung plötzlich zu Boden sank und sofort tot war. Bei der Obduktion 
ließ sich zunächst eine Todesursache überhaupt nicht feststellen. Die Befunde 
deuteten aber auf einen plötzlichen Herztod. Es fand sich an dem Herzen eine 
zweiklappige Aorta. Das gesamte Koronarsystem war als dürftig zu bezeichnen. 
Die Cireumflexa umkreiste die Aorta halb-schlingenförmig. Dieser letzteren 
Tatsache schreibt Verf. die auslösende Ursache der Herzinsuffizienz zu. Bei 
starker plötzlicher Füllung des Aortenbulbus kann es zu einer Drosselung 
dieses Gefäßes kommen. Hinzukommt, daß die rechte Kranzarterie besonders 
schlecht entwickelt war. Eine zeitweilige plötzliche Stockung in der Blutver- 
sorgung des Herzens kann auf Grund dieser Ueberlegungen angenommen 
werden. W. Gerlach (Basel). 


Munck, Willy, Ueber abnormen Verlauf der Lungenvenen. (Acta 
path. scand. [Kopenh.] 10, Nr 4, 1933.) 


Bei einem 3 Monate alten plötzlich verstorbenen Knaben fand sich diese 
Anomalie: das Herz, mit offenem Foramen ovale und offenem Ductus Botalli, 
war stark vergrößert. Beide Lungenvenen mündeten nicht in den kleinen 
linken Vorhof ein, sondern vereinigten sich zu gemeinsamem Stamm, der nach 
abwärts lief, den Hiatus oesophageus durchbohrte und in die Pfortader ein- 
mündete. Diese war weiter als normal, der Ductus venosus Arantii war nicht 
offen. Aus dem Schrifttum werden einige sehr ähnliche Fälle mitgeteilt. 

W. Fischer ( Rostock). 


Saphir, O., Anatomische Merkmale funktioneller Herzstórungen. 
[Anatomie evidence of functional disorders of the heart.] 
(Areh. of Path. 16, 315, 1933.) 


In 15 von 93 Herzen mit klinischer Aorteninsuffizienz fanden sich am 
Septum nach der Aortenklappe zu offene Endokardtaschen und in 4 von 
51 Fällen mit Aortenstenose und in 5 Fällen mit Stenose des Conus arteriosus 
nach der Herzspitze zu offene Taschen. Die ersteren sind für Insuffizienz und 
die letzteren für Stenose pathognomisch. In 2 Fällen von Mitralinsuffizienz 
wurden im Endokard des linken Vorhofs nach der Mitralis zu offene Taschen 
gefunden. Sie sind für Mitralinsuffizienz pathognomisch. In 2 Fällen von 
Vorhofsseptumdefekt fanden sich im Endokard des linken Vorhofs und in 
2 Fällen von Kammerseptumdefekt im Endokard der rechten Kammer nach 
dem Defekt zu offene Taschen. Sie zeigen an, daß während des Lebens eine 
Blutstrómung durch die Defekte stattgefunden hat. Umschriebene Endokard- 
schwielen sprechen für abgelaufene murale Endokarditis. Sehr deutliche 
Schaltstücke sprechen für Dilatation des Herzens. W. Ehrich (Rostock). 
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Boros, J. von, und Fernbach, J. von, Elektrokardiogramme des 
infolge von Koronarthrombose absterbenden Herzens. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 175, H. 4, 442, 1933.) 

Bei einem Fall von frischem Koronarinfarkt (52jähriger Mann) wurden 
zahlreiche Elektrokardiogramme vor, während und nach dem eingetretenen 
klinischen Tod fortlaufend aufgenommen und so ein eindrucksvolles Bild von 
den Vorgängen am absterbenden Herzen erzielt. Die ersten Aufnahmen zeigen 
das Bild eines totalen Blocks. Die Kammerkomplexe sind bereits schwer de- 
formiert (koronares T!) Später treten tachykardische Kammerserien auf, die 
dann allmählich über Kammerflattern in völlig arrhythmisches Kammerflimmern 
ausgehen. Die arrhythmischen Flimmerwellen werden schließhch immer kleiner 
und frequenter. Zuletzt nimmt die Frequenz wieder ab. Die letzten elektrischen 
Erscheinungen wurden in Form von ganz kleinen und seltenen ohne Rhythmus 
aufeinanderfolgenden Schwankungen 16 Minuten nach dem klinischen Tod 
aufgenommen. Die Autopsie ergab einen frischen Infarkt an der Hinterwand 
der linken Kammer und in der hinteren Hälfte des Septums (av-Block!). Daneben 
fand sich ein älteres, durch Verschluß des Ramus anterior der linken Koronar- 
arterie entstandenes Aneurysma an der Herzspitze und an der Vorderwand der 
linken Kammer. Die Herzwand an dieser Stelle bestand nurmehr aus sehnigem, 
narbigem Gewebe mit eingebetteten Kalkplatten. L. Heilmeyer (Jena). 


Hay, J. Einige Ansichten über Koronarthrombose. [Certain 
aspects of coronary thrombosis.] (Lancet 1933 ITI, Nr 15, 787.) 
An Hand von einigen Krankengeschichten wird die Koronarthrombose als 
klinische Einheit von der Angina pectoris und verwandten Zuständen abgetrennt. 
Dabei sind besonders die Veränderungen des Elektrokardiogramms (EKG) 
von Wichtigkeit, wie aus den Abbildungen hervorgeht. Wenn auch das EKG 
nicht in allen Fällen zur richtigen Diagnose verhelfen kann, so sind doch in 
den meisten Fällen Veränderungen wie Knotung und Verbreiterung des QRS- 
Komplexes, niedere Spannung und negative T-Zacke von pathognomonischer 
Bedeutung. Auch auf die allmähliche Veränderung des EKG im Verlauf von 
Monaten ist zu achten. Sincke (Hamburg). 


Slater, Solomon R., und Kornblum, Daniel, Beidseitiger Koronar- 
verschluß bei Mitralstenose. [Bilateral coronary ocelusion with 
mitral stenosis.] (J. amer. med. Assoc. 102, Nr 1, 1934.) 

Befund bei einem 63jährigen Manne. Herzgewicht 330 g. Die rechte 
wie die linke Kranzarterie wiesen schwerste sklerotische Veränderungen auf, 
mit alten Thromben. Das Lumen war stellenweise ganz verschlossen, an 
anderen Stellen war Rekanilisation der Thrombusmassen vorhanden. Im 
Herzmuskel fand sich recht ausgedehnte Fibrose, und zwar einmal vorn an der 
Spitze, wo die 5 mm dicke Wand fast ganz in sehniges, schwieliges Gewebe 
verwandelt war, und ferner an der Basis des Herzens nahe dem Septum. 
Nirgends frische Herzmuskelnekrosen. An der Mitralklappe fand sich erheb- 
liche Stenose, die übrigen Klappen waren unveründert. W. Fischer ( Rostock). 


Scherk, Zur Klinik der Arteriothrombosen. (Dtsch. med. Wschr. 
59, Nr 24, 1933.) 

Die Arteriothrombosen werden häufig im Leben nicht diagnostiziert, 
sondern erst bei der Sektion festgestellt. Besondere Beachtung verdienen die 
Thrombosen der Kranzarterien des Herzens, die Thrombosen der Mesenterial- 
und der Gehirngefäße. Thrombosen der Nierenarterien werden sich auch wohl 
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weiterhin der klinischen Diagnostik entziehen wegen Mangels typischer klinischer 
Erscheinungen. Bei der Entstehung der Arterienthrombosen spielt die Arterio- 
Sklerose eine wichtige Rolle. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt.) 


Rosenthal, M., Eine anatomische Ursache für das Flintsche Ge- 
räusch. [An anatomic mechanism in the production of the 
Flint murmur.] (Arch. of Path. 16, 862, 1933.) 

Bei einem 25jährigen Manne, der vor seinem Tode ein Flintsches prä- 
systolisches Geräusch über der Mitralklappe gezeigt hatte, fanden sich bei der 
Sektion große Thromben an der Basis der hinteren und rechten Aortenklappe 
wie eine Perforation der hinteren Klappe. Bei einem anderen Falle mit ähn- 
lichem Geräusch fand sich eine syphilitische Aortitis mit Verkalkung der 
Aortenklappen. Verf. kommt zu dem Schluß, daß das Flintsche Geräusch 
durch Verzerrung des im übrigen normalen Aortenzipfels der Mitralis bedingt 
ist und daß die Ursache dieser Verzerrung in dem Druck eines Thrombus oder 
einer Verkalkung der Aortenklappen zu suchen ist. W. Ehrich (Rostock). 


Fingerhuth, M., und Bickenbach, Otto, Beitrag zur Klinik der 
Trikuspidalinsuffizienz. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 5, 577, 1933.) 
Durch gleichzeitige Schreibung der Spitzenstoßkurve, der Pulsation des 
rechten Ventrikels und des rechten Vorhofes, der Venenpuls- und der Leberpuls- 
kurve gelingt es einen diagnostisch aufschlußreichen Einblick in die Dynamik 
der Klappenfehler, im vorliegenden Falle der Trikuspidalinsuffizienz zu erhalten. 
Die Trennung zwischen organischer und funktioneller Trikuspidalinsuffizienz 
gelingt bei diesem Verfahren, da die für die organische Insuffizienz charakte- 
ristische Hypertrophie des rechten Vorhofs in ihrer dynamischen Auswirkung 
erfaßt werden kann. Die zahlreichen interessanten Details über die Auswertung 
der einzelnen Kurven können im kurzen Referat nicht wiedergegeben werden. 
L. Heilmeyer (Jena). 


Siegmund, H., Untersuchungen zur Pathogenese der Endokarditis, 
insbesondere der Frühveränderungen. (Virchows Arch. 290, 1933.) 
Verf. berichtet über Ausschnitte aus seinen Untersuchungen über das 
Verhalten des Endokards unter verschiedenen Umständen. Als Grundlage 
diente die Auffassung, daß die Entstehung der Endokarditis mit einer Aenderung 
der Resorptionsverhältnisse der Herzinnenhaut verknüpft ist. Diese Tatsache 
wird gezeigt an Versuchen der Vitalfärbung des Endokards mit vor allem 
feindispersen solchen Farbstoffen. Dabei ist vor allem die subendotheliale 
Gewebsschicht von größter Bedeutung. Es scheint ein wenig differenziertes 
gallertiges Bindegewebe zu sein, wie dies im embryonalen Körper weit ver- 
breitet ist. Die dort liegenden Histiozyten sind es, die den Farbstoff körnig 
speichern, nachdem vorher eine diffuse Durchtränkung der Grundsubstanz statt- 
gefunden hat. Bei langdauernden Versuchen nach mehrmaliger Einverleibung 
von Farbstoffen nimmt die Zahl der speichernden Histiozyten zu. Eine örtliche 
Neubildung der Histiozyten aus indifferenten Bindegewebszellen wird ange- 
nommen. 

Versuche mit kolloidalen Eiweißkörpern ergaben am Endokard immer das 
gleiche. Die Histiozytenzahl ist vermehrt, daneben kommt es zur Aktivierung 
und Vermehrung und Anhäufung von basophilen Zellen, die mitunter sub- 
epitheliale Zellpolster bilden. Die Knötchen sind unregelmäßig über das Herz 
verteilt und wechseln an Intensivität. Nach wiederholten Injektionen werden 
sie besonders deutlich. Gleichartige Veränderungen lassen sich mit abgetöteten 
Bakterien und mit Behandlung mit Vakzinen erzeugen. Die im Experiment 
gefundenen Veränderungen stehen in engster Beziehung zu Veränderungen des 
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Endokard bei Allgemeininfektionen des Menschen. Besonders großartig sind 
die beim menschlichen Scharlach. Aber nicht nur beim Scharlach, sondern 
auch bei anderen Infektionen, wie bei der Meningitis epidemica, der Staphylo- 
kokkensepsis, sind sie nicht selten. Auch bei chronischer Glomerulonephritis 
mit Urämie kommen solche Endokardreaktionen vor. Ueber den Veränderungen 
der subendothelialen Schicht geht gelegentlich das Endothel zugrunde, die 
durch die Möglichkeit einer Thromboendokarditis gegeben ist. 

Weiter berichtet Verf. über den Befund von Blutbildungsherden im sub- 
epithelialen Bindegewebslager des Endokards bei Leukämien. Vor allem bei 
einem Fall einer chronischen myeloischen Leukämie. Die Veränderungen sind 
in den Vorhofswänden am deutlichsten. Untersuchungen der Herzinnenhaut 
in Fällen von Sepsis lenta zeigen, daß die Anfangsstadien im subendothelialen 
Bindegewebe nicht im Endothel selbst zu suchen sind. Die Endothelnekrose 
mit den weiteren Folgen ist erst sekundär. Auch bei der rheumatischen Endo- 
karditis kommen histiozytäre Zellproliferationen vor. Das Wesentliche seiner 
Untersuchungen sieht Verf. darin, daß die ersten Veränderungen der Endo- 
karditis sich nicht am Endothel, sondern im resorptiv beanspruchten mesen- 
chymalen Bindegewebe des Endokards abspielen. Dabei ist nur die Frage zu 
klären, weshalb die fortschreitenden Prozesse den Schließungsrand der Klappen 
auffallend bevorzugen. Dafür dürfen mechanische Momente maßgebend sein. 

: W. Gerlach (Basel). 


Hellsing, Gunnar, Ein Fall von Aortaaneurysma, das nur die 
linke Hauptbronchie komprimierte. (Acta med. scand. [Stockh.] 
80, F. 1/11, 43, 1933.) 

Verf. beschreibt einen Fall von Stenose der linken Hauptbronchie mit 
massivem Kollaps der linken Lunge bei einem Mann, der 14 Jahre früher 
luetisch infiziert worden war. Die Ursache der Stenose — Bronchiallues oder 
Aortenaneurysma — wird erörtert, und Verf. entscheidet sich für an der 
Konkavität des Aortenbogens lokalisiertes Aneurysma. Die Diagnose wird 
durch die Mitteilung sichergestellt, daß der Exitus des Patienten später durch 
eine große Blutung der Respirationswege erfolgt ist. Karlmark (Stockholm). 


Tuthill, C. R, Arteriosklerose der Hirnarterien. [Cerebral 
arteries in relation to arteriosclerosis.] (Arch. of Path. 16, 453, 
1933. 

Vel. hat die Arterien des Circulus Willisii und ihre Zweige bei 23 Er- 
wachsenen im Alter von 23 bis 83 Jahren histologisch untersucht. Die herd- 
fórmige Aufsplitterung der elastischen und kollagenen Fasern an den Teilungs- 
stellen der großen und vieler kleiner Hirnarterien, die nach früheren Unter- 
suchungen des Verf. kurz vor der Geburt beginnt, kann während des ganzen 
Lebens unverändert bleiben. In den meisten Fällen kommt aber eine Arterio- 
sklerose dazu, die mit einer Einlagerung von Kollagen in diese Herde beginnt 
und zu Verfettung, Hyalinose und Verkalkung führen kann. Die Verfettung 
ist stets eine sekundáre Erscheinung, die besonders bei schnell verlaufender 
Arteriosklerose auftritt und zu einer Zerstórung der kollagenen und elastischen 
Fasern führt. Verf. nimmt an, daß die anfängliche Kollageneinlagerung von 
Schwankungen im Blutvolumen abhängt, und daß die Verfettung die gleiche 
Ursache hat, wie die Verfettung von Tumoren. Alter und Abnutzung sollen 
keine átiologische Rolle spielen. W. Ehrich (Rostock). 


Cilotti, M., Ueber die Mukoidsubstanz der Herzklappen mit be- 
sonderer Berücksichtigung ihrer Beziehungen zum elastischen 
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Gewebe. [Sulla sostanza mucoide delle valvole cardiache con 
speciale riguardo ai suoi rapporti col tessuto elastico.] (Patho- 

logica 24, No 494, 819, 1933.) 
Histologische Untersuchungen über die normalen (im ganzen 19) oder ver- 
a (14) Aorten- bzw. Mitralisklappen gemäß den verschiedenen 'Lebens- 
tern. | 
Die Mukoidsubstanz ist ein normaler Bestandteil des Klappengewebes 
beim Fótus und in der ersten Lebenszeit. Sie schwindet dann fortschreitend 
aus den Stellen, in denen sich das elastische Gewebe entwickelt, wáhrend sie 
konstant bleibt, wo das elastische Gewebe nicht auftritt (hintere elastische 
Schicht der Klappen). Bei pathologischen Zuständen (Klappenverdickungen), 
in denen eine intensive elastische Neubildung stattfindet, kommt die Mukoid- 
substanz noch reichlicher vor und ihre Menge steht im Verhältnis zur Intensität 
der Elastinbildung. Wahrscheinlich ist die Mukoidsubstanz nicht Ausdruck 
eines degenerativen Prozesses, hingegen entspricht sie einem besonderen Ver- 
halten der bindegewebigen Grundsubstanz; sie würde eine metachromatische 
Eigenschaft annehmen, wenn sie für den Aufbau des elastischen Gewebes 
notwendige Stoffe enthält. Keine Beziehung würde zwischen Metachromasie 
der Herzklappen und akuten oder chronischen Infektionszuständen bestehen. 

G. Patrassi (Florenz). 


Cappelli, E., Fötale Endokarditis. Systematische Untersuchungen 
über die entzündlichen Veränderungen der Herzklappen beim 
menschlichen Fötus. [Endocardite fetale: ricerche sistematiche 
sulle lesioni infiammatorie delle valvole cardiache nel feto 
umano.] (Sperimentale 87, F. 2, 129, 1933.) 

Verf. hat untersucht, welches der histologische Grund und die Häufigkeit 
der sogenannten ,,Fótusendokarditis' sei. 

In 63 Fötusherzen verschiedenen Alters (vom 4. bis zum 9. Monat des 
intrauterinen Lebens) wurde keine makroskopisch erkennbare akute Endo- 
karditis festgestellt. Die histologische Untersuchung hat dagegen mehr oder 
weniger ausgesprochene Degenerations- und Proliferationsveränderungen (herd- 
fórmige Histiozytenvermehrung), selten auch mikroskopische Thrombus- 
bildungen ergeben. Häufiger waren die pulmonaren Klappen (13mal) und dann 
die Aortenklappen (9mal) betroffen; mit gleicher Häufigkeit folgten die Mitralis 
und die Trikuspidalis (5 bzw. 7mal). 

Hinsichtlich der Entstehung dieser Veränderungen (Verf. verneint, daß 
es sich um normale Befunde handeln könne) meint er, daß hier ein toxischer 
Koeffizient, eher als ein bakterieller eine Rolle spiele. Zu berücksichtigen ist 
sowohl die mäßig progressive Tendenz der Veränderungen, als auch die Tat- 
sache, daß die Föten schwer jene so intensiven Schädigungen überleben könnten, 
die die obengenannten schwersten Klappenschädigungen hervorrufen können. 

Wegen dieser Erörterungen nimmt Verf. an, daß die angeborenen Herz- 
fehler, die auf die von ihm beschriebenen Veränderungen folgen, notwendiger- 
weise sehr spärlich sein müssen. G. Patrassi (Florenz). 


Condorelli, L., Akute Herzdekompensation während chronischen 
Bronchopneumopathien. [Scompenso acuto del cuore in bronco- 
pneumopatie croniche.] (Minerva med. 24, No 19, 689, 1933.) 

Im Verlauf von chronischen bronchopulmonären Erkrankungen ohne 
Zeichen einer chronischen Herzinsuffizienz kann plötzlich eine Dekompensation 
der rechten Kammer entstehen; diese ist durch starke Stauung im Bezirk der 
oberen Hohlvene mit sehr intensiver Zyanose gekennzeichnet. In dem ersten 
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beschriebenen Fall handelte es sich um diffuse Bronchiektasien mit pseudo- 
zystischem Bilde (28jähriger Mann); im zweiten bestand chronische Bronchitis 
mit Bronchiektasien. In beiden Fällen Sklerose der Lungenarterie. 

G. Pairassi (Florenz). 


Condorelli, L., Klinische und pathologisch-anatomische Erórte- 
rungen über die Periarteriitis nodosa. [Osservazioni cliniche 
ed anatomopatologiche sulla periarterite nodosa.] (Minerva med. 
23, No 42, 526, 1932.) | 

1. Fall. 16jähriger Jüngling, der mit den Symptomen einer Herzdekompen- 
sation und mit starken anginoiden Schmerzanfállen gestorben war. Bei der Ob- 
duktion ergab sieh eine chronische Endokarditis der Mitralis mit Klappen- 
insuffizienz und eine frische verrukóse Endokarditis der Aortenklappen; ferner 
längs der Zweige der Kranzarterien eine Aussaat von Knötchen (von der Größe 
einer kleinen Linse bis zu der eines kleinen Nadelkopfes). Histologisch zeigten 
die Arterien kleinzellige Infiltrationen (lymphoide Zellen, Fibroblasten, spärliche 
Plasmazellen, keine Neutrophile) der Adventitia, Nekroseherde der Media und 
sehr starke Intimaverdickung. Aehnliche Veränderungen wurden bei drei 
nodulären Bildungen der Leber beobachtet; hier erschien der Prozeß frischer 
(es gab einige Polynukleäre) und es bestand eine Gefäßthrombose. 

2. Fall. 62jährige Frau. Klinische Diagnose: Mitralisinsuffizienz, schwere 
Herzdekompensation, Atherosklerose. Bei der Obduktion wurden außer dem 
Herzfehler zahlreiche Knötchen von gräulicher Farbe rosenkranzartig auf der 
Magen- und Zwölffingerdarmserosa und längs der mesenterialen und epiploischen 
Arterien, und im Netz kleine aneurysmenartige Erweiterungen der Arterien 
beobachtet. Bei der histologischen Untersuchung zeigten die subserösen Arterien 
des Magens (wie in dem anderen Fall) periadventitielle Zellinfiltrationen (Lympho- 
zyten und Fibroblasten) und Rückbildungsvorgänge und Nekrose der Media; 
in einigen Arterien bestand ein organisierter Thrombus. Arterielle Veränderungen 
waren histologisch besonders in den Eierstöcken und auch in einigen Ver- 
zweigungen der Kranzarterien und in der rechten Nebenniere darstellbar. 
Die Veränderungen können in demselben Organ mit Zelldurchdringung der 
Intima oder auch um die Vasa vasorum herum in der Adventitia beginnen; der 
schädliche Erreger würde in der Tat direkt auf die Intima oder auf die Vasa 
vasorum wirken. Hinsichtlich des Wesens der Erkrankung meint Verf., daß 
es sich um eine Lokalisation verschiedener toxisch-infektiöser Agentien auf 
den Gefäßapparat, nicht um eine selbständige Krankheitseinheit handele. 
Auch die Venen und die Kapillaren wären nicht von dem Prozeß verschont. 

(Bemerkenswert ist das gleichzeitige Bestehen von Klappenveränderungen 
in beiden Fällen, was die Beziehungen zwischen Periarteriitis nodosa und ,,rheu- 
matoiden Formen“ betrifft. Anm. d. Ref.). G. Patrassi (Florenz). 


Corbini, G., Beitrag zur Kenntnis und zur Pathogenese der Ar- 
teriosklerose der Lungenschlagader. [Contributo alla cono- 
scenza e alla patogenesi dell’ arteriosclerosi polmonare.] 
(Rass. internaz. Clin. 13, No 13, 680, 1932.) 


Beschrieben werden 3 Fälle von Lungenarteriosklerose, davon zwei mit 
Obduktionsbefund und histologischer Untersuchung. Wie gewöhnlich handelt 
es sich um in den großen Aesten vorwiegend degenerative, in den kleineren 
Aesten hyperplastische Schädigungen. In diesen Fällen bestanden örtliche 
Bedingungen, die einen Hochdruck des kleinen Kreislaufs verursachen konnten. 
Diese Hypertension ist der häufigste und wichtigste kausalpathogenetische 
Faktor; neben diesem wirken andere mechanische und konstitutionelle Faktoren 


— 126 — 


mit. Wahrscheinlich können auch die Infektionskrankheiten das Auftreten der 
Krankheit erleichtern. 
Schwierig, wenn nicht unmöglich, ist nach dem Verf. eine sichere Diffe- 
renzierung der Lungenarteriosklerose in „primär“ und „sekundär“. 
G. Patrassi (Florenz). 


Hellner, Fr., Ueber die Spontanruptur der „mukoiden“ Aorta 
(Betriebsunfall). (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 2, 1933.) 

Ein 49jähriger Arbeiter hantiert mit 2 anderen Arbeitern an einem etwa 
300 kg schweren Faß, wobei ein Höhenunterschied von 27 cm überwunden 
werden mußte, bricht plötzlich zusammen und stirbt. Die Sektion ergibt ein 
700 g schweres beidseitiges hypertrophisches Herz mit Aortenriß dicht oberhalb 
der hinteren Klappe bei 8 cm Breite des Klappenringes und aneurysmatischer 
zylindrischer Erweiterung des aufsteigenden Aortenteiles; mikroskopisch zeigt 
die Media im Rißgebiet ausgedehnte mukoide Struktur. Es handle sich um 
Betriebsunfall mit tödlichem Ausgang. Helly (St. Gallen). 


Springorum, W., Arterienschlängelung und Arteriosklerose. Unter- 
suchungen an der Art. lienalis. (Virchows Arch. 290, 1933.) 

Die systematische Untersuchung des Verf. sollte eine genaue Feststellung 
der Form und des Grades der Schlängelung der Milzarterie, ihre Beziehung 
zum Verhalten der Milz, zur Arteriosklerose im übrigen Gefäßsystem und zu 
dem in der Milzarterie selbst führen. Die Gefäße wurden bei geringem Druck 
mit flüssiger Gelatine injiziert, zunächst in situ, später am herausgenommenen 
Magen-Pankreas-Milzpräparat. Durch Mennigezusatz zur Injektionsmasse 
konnte die Form vor dem Röntgenschirm festgelegt werden. 50 Fälle wurden 
auf diese Weise beobachtet. Um vergleichbare Werte zu gewinnen, wurde für 
den Grad der Schlängelung eine Indexziffer eingeführt. Die Luftlinie L vom 
Ursprung der Arterie bis zur lezten Teilung vor der Milz wurde gleich 100 ge- 
setzt, so daß der Index die darauf in Prozent gezogene wahre Länge der Arterien- 


achse A zwischen diesen Punkten angibt. Die Formel lautet: I= a = 


Ein niedriger Index bis 120 entspricht einem fast geraden Verlauf der Arterie, 
von etwa 350 einer starken Schlängelung. Die geschlängelte Arterie kann bis 
über das 314fache des direkten Weges verlängert sein. Die stärkst geschlängelten 
Arterien lassen zwei Typen unterscheiden: dünne zartwandige mit stetig gesetz- 
mäßiger Krümmung und dicke, durch arterio-sklerotische Veränderungen 
knotige mit unregelmäßigen Knicken. Als Ursache der Schlängelung wurde eine 
Längsdehnung in Betracht gezogen, die zweifellos bei einem Index von über 
200 die Hauptrolle spielt. Neben dieser kann aber auch eine Verkürzung der 
Luftlinie der Grund für die Schlängelung sein. Daß die Längsdehnung der Arterie 
nichts mit der Arteriosklerose zu tun hat, geht aus den Untersuchungen ein- 
deutig hervor. Auch das hohe Alter kann nicht ursächlich in Betracht gezogen 
werden, ebensowenig ließen sich als Ursache durchgemachte Erkrankungen 
feststellen. Zur Arteriolosklerose der Milz selbst bestehen keine Beziehungen. 
Des weiteren wird die Frage des aktiven Längenwachstums geprüft. Dieses - 
scheint mit Diekenzunahme der Arterie in Zusammenhang zu stehen. Ist durch 
die zunächst geringfügige Verlängerung die an ihren Endpunkten fixierte Arterie 
erst im Bogen gelegt, so wirken die im „Krümmer“ auftretenden Druck- 
wirkungen als zusätzlicher Längenwachstumsreiz. Für eine Verkürzung der 
Luftlinie zwischen Art. cocliaca und Milzhilus kommt vor allem ein Milzwachs- 
tum in Betracht. Bei hochgradigen Milztumoren ist die Luftlinie ganz wesent- 
lich gekürzt, so daß die Schlängelung in einzelnen Fällen nur durch den Milz- 
tumor begründet sein kann. 
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Die knotige Arteriosklerose ist zwar bei Schlängelung häufiger, aber nicht 
Ursache, sondern Folge. Die Intimabeete liegen fast stets an Biegungsstellen, 
und zwar in vier Fünftel der Fälle auf der inneren Seite des Bogens. Die Bildung 
dieser Beete erklärt sich durch Saftstauung im Gewebe, bei der im Bogen ver- 
änderten Strömung. 

(In einer Anmerkung wird mitgeteilt, daß die ausführlichen Untersuchungs- 
ne mit Zeichnung sowie weitere graphische Darstellungen von Dr. Jäger, 

athologisches Institut Leipzig, angefordert werden können.) 
W. Gerlach (Basel). 


Supino, L., Interatriale Thrombose und seltene Entstehungsweise 
der Embolie. [Trombosi interatriale e meccanismi rari di 
embolia.] (Atti Soc. lombarda Med. 1, No 3, 145, 1933.) 

In dem hier beschriebenen Fall (58jáhriger Mann) ergab die Obduktion 
außer anderen Schädigungen einen ischämischen Infarkt des rechten Zentrum 
ovale und einen hämorrhagischen Infarkt des linken Lungenunterlappens. 
Um diese beiden Sitze der Embolie in Einklang zu setzen, wurde eine 5 cm 
lange Thrombusbildung gefunden, die durch das Foramen ovale, sowohl in 
den rechten als auch in den linken Vorhof vorsprang. Nach dem Verf. hätte 
die durch eine Aortitis luica hervorgerufene totale Herzdilatation in der letzten 
Lebenszeit eine Erweiterung des seit der Geburt offenen Foramen ovale be- 
wirkt; dementsprechend hätte sich, vielleicht durch atheromatóse Schädi- 
gungen des Endokards erleichtert, der fortschreitend wachsende Thrombus 
gebildet. Von diesem hätten sich die einerseits (rechter Vorhof) gegen den 
Lungenkreislauf, andererseits (linker Vorhof) gegen den allgemeinen Kreislauf 
gerichteten Emboli losgelöst. G. Patrassi (Florenz). 


Wolff und Greul, Kritisches zur Diagnose der Heubnerschen End- 
arteriitis luica. (Z. Neur. 149, H. 4, 490, 1934.) 

Verff. weisen darauf hin, daß man mit der Diagnose einer luischen End- 
arteriitis sehr vorsichtig sein muß. Das Bild einer entzündlich entstandenen 
Endarteriitis obl, d. h. einer von vornherein produktiven zelligen Intima- 
wucherung, kann weitgehend Intimaverdickungen ähneln, die mit größter 
Wahrscheinlichkeit aus einer umschriebenen Thrombose hervorgegangen sind. 
Es lieb sich dies sicher nachweisen bei einem 1 Jahr 8 Monate alten Kinde 
mit kongenitaler Heubnerschen Endarteriitis. Hier fanden sich polypóse Ge- 
bilde, die sicher auf Thromben zurückzuführen waren, wenn auch der lücken- 
lose Endothelüberzug auffallend erschien. Auch Venen kónnen beteiligt sein. 

Schütte (Langenhagen). 


Kreuter, Franz, Ein gewóhnlicher Fall von Periarteriitis nodosa. 
(Münch. med. Wschr. 1933, 1473.) 

Ein Fall von Periarteriitis nodosa beginnt unter dem Bilde einer Poly- 
neuritis, später treten enterale Erscheinungen in den Vordergrund, welche 
durch Perforation multipler Geschwüre der Darmschleimhaut bedingt waren. 
Anatomisch typischer Befund. Apitz (Jena). 


Ziegler, Kurt, Ueber die gonorrhoische Endokarditis der Pulmo- 
nalklappen. (Münch. med. Wschr. 1933, 2001.) 

Aus der Literatur geht hervor, daß die Pulmonalklappen am häufigsten 
von Pneumo- und Gonokokken primär befallen werden. Es wird über einen 
Fall nicht tödlicher Gonokokken-Pulmonalendokarditis berichtet, sowie über 
2 Fälle tödlicher Gonokokkensepsis. Von diesen beiden letzteren bestand im 
einen Fall eine isolierte Endokarditis der Pulmonalklappen, im anderen waren 
alle anderen Herzklappen befallen. | Apitz (Jena). 
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Liedberg, Nils, Momentaner Tod infolge Verstopfung des Ostium 
venosum mitrale durch einen Vorhofthrombus. (Acta path. scand. 
[Kopenh.] 1933, Suppl. 16.) 

1. Fall: 40jährige Frau mit starker Erweiterung des linken Vorhofs, in 
dem sich große Kugelthromben finden, die zum Teil in die enge Mitralis einge- 
preßt sind. Mehrere Infarkte in Nieren und Milz. 2. Fall: 38jährige Frau. 
Alte Endokarditis der Mitralis, große Thromben des linken Vorhofs, die polypös 
den Eingang in die Mitralis verstopfen. In beiden Fällen bestand Mitralstenose. 
Das klinische Bild kann dem der Lungenembolie sehr ähnlich sein. 

i W. Fischer ( Rostock). 


Steinberg, W., Zur Kenntnis des mykotischen Aneurysmas der 
Lungenschlagader. (Virchows Arch. 290, 1933.) 

Eine 36jährige Frau erkrankte 9 Monate vor dem Tod unter Fieber mit 
unklaren Erscheinungen, leidet an Herzbeschwerden, Atemnot, wird arbeits- 
unfähig. Kurz vor dem Tode wird eine Nephritis festgestellt. Anatomisch er- 
gab sich ein großes mykotisches Aneurysma im Hauptstamm der Pulmonalis, 
dessen Ursache in einem Abszeß der Adventitia zu suchen ist. Von da aus 
eitrige Einschmelzung der Gefäßwand, sackförmige Ausbuchtung in die Perikard- 
hóhle, fibrinös-eitrige Perikarditis. Erreger war ein grampositiver Strepto- 
kokkus. In zahlreichen Fällen von entzündlichen Erkrankungen der Lungen- 
schlagader wird der Ductus Botalli offen gefunden, ein Umstand, der zur In- 
fektion der Pulmonalwand beiträgt. Der Fall des Verf. zeigte an der Pulmonalis 
Zeichen geheilter sowie frischer Wandentzündung in großer Zahl. 

W. Gerlach (Basel). 


Jäger, A., Die systolische Erweiterung der Aorta. Eine Erwiderung 
auf den Aufsatz „Die Abhängigkeit der Herztätigkeit von der 
Einstellung der Gefäßlichtung“ von G. Hauffe. (Virchows Arch. 
290, 1933. Ref. dieses Zbl. 56, 344.) 

Ein wesentlicher Punkt der Hauffeschen Theorie ist die Verengerung 
der Aorta in der Systole. Verf. konnte das systolische Verhalten der Aorta am 
lebenden Frosch untersuchen. Dabei sieht man im Gegensatz zu der Auffassung 
Hauffes die systolische Beschleunigung des Blutstromes mit gleichzeitiger 
Erweiterung des Gefäßes. Ebenso ist eine pulsatorische Erweiterung, die mit 
der Systole zusammenfällt, auch an anderen Arterien. Diese Tatsache läßt 
eine Neuprüfung der Hauffeschen Kreislauftheorie notwendig erscheinen. 

W. Gerlach (Basel). 


Ernst, Arterieller Hochdruck und Venendruck beim Menschen. 
(Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 25, 1933.) 

Bei der Untersuchung von 50 Hochdruckkranken auf das Verhalten ihres 
Venendrucks ließ sich bei keiner Form von Hypertonie eine venöse Hyper- 
tension feststellen, nur wenn es zu einer beginnenden Herzinsuffizienz 
. kommt, kann eine Erhöhung des Venendrucks eintreten. 

Schmidtmann (Stutigart-Cannstalt). 


Payne, R. T., Die Infrarot-Photographie des oberflächlichen 
Venensystems. [Infra-Red photography of the superficial 
venous system.]| (Lancet 1934 II, Nr 5, 235.) 

Wie an einigen sehr instruktiven Photos gezeigt wird, können durch die 
Benutzung der 1.-Ph. erweiterte Venen dargestellt werden, die der klinischen 
Untersuchung sonst nicht zugánglich sind. Im allgemeinen wurden bei Frauen 
wegen der dünneren Hautschicht bessere Ergebnisse erzielt als bei Männern. 
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Die Kreislaufverhältnisse des Uleus eruris könnten mit der Methode gut studiert 
werden, ebenso wird die Anwendung der I.-Ph. nach Injektion von Farbstoffen 
vorgeschlagen. Sincke (Hamburg). 


Patey, D. H., Tatham, R. C., und Nicholas, F. G., Die róntgenologische 
Untersuchung von Varizen. [The use of X rays in the investi- 
gation of varicose veins.] (Lancet 1933 II, Nr 24, 1309.) 

Durch Injektion von Uroselektan in varikós erweiterte Gefäße läßt sich 
deren Verlauf mit seinen oft komplizierten Strömungsverhältnissen röntgeno- 
logisch darstellen. Die Methode hat nicht nur Wert für die Praxis, sondern 
auch für die Erforschung der Pathologie der befallenen Gefäße. 

Sincke (Hamburg). 


Gebhardt, Hans, Ueber Veränderungen der feinen Lebergefäße 
bei Hypertension. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 5, 568, 1933.) 

Das feine Gefäßsystem der Leber von Hypertoniekranken wurde mit Hilfe 
des Spalteholzschen Injektions- und Aufhellungsverfahrens zur Darstellung 
gebracht. Dabei wurde bei Kranken, welche an Urämie zugrunde gegangen 
waren, eine ausgesprochene Verengerung des Gefäßlumens beobachtet, während 
die Lebergefäße bei den „roten Hypertonikern“ keinerlei Abweichung von der 
Norm erkennen ließen. L. Heilmeyer (Jena). 


Jürgensen, E., Kapillarmikroskopische Beobachtungen bei Pur- 
pura. Ein Beitrag zur Lehre von der hämorrhagischen Diathese. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 5, 534, 1933.) 

Bei einem Fall von Alterspurpura (76jähriger Mann) konnte das Entstehen 
der Purpuraflecken unter dem Kapillarmikroskop direkt beobachtet werden. 
Die Blutungen erfolgten ausschließlich im Maschennetz der Subpapillarvenen 
niemals im Kapillarnetz. Die Blutung wird eingeleitet von einer Strömungs- 
verlangsamung, der im weiteren Verlauf eine Auflockerung des vorher homogenen 
Stromfadens, Erweiterung der subpapillären Venen und schließlich Oedem und 
Erythrodiapedese folgt. Als Ursache werden Stoffwechselstörungen der Haut 
bei gleichzeitig einwirkenden Kältereizen angenommen. L. Heilmeyer (Jena). 


Meikle, G. J., Ein Fall von erblicher Teleangiektasie. [A case of 
hereditary teleangiectasia.] (Lancet 1933 II, 863.) 
In 3 Generationen trat Teleangiektasie am Gesicht und an den Händen auf, 
die zum Teil zu größeren Blutungen Anlaß gaben. Der eine, näher beschriebene 
Fall hatte eine verminderte Zahl von Blutplättchen. Sincke (Hamburg). 


Kanöcz und Läszlö, Antagonistische Wirkung des Cholesterins 
und des Lezithins beim Entstehen von Blutdrucksteigerung 
und Arterioskleriose. (Orv. Hetil. [ung.] 1933, H. 40.) 

Die Kontraktionskurve der überlebenden Aortenwand, die durch Adrenalin 
hervorgerufen wird, wird auf Cholesterinzusatz gesteigert, und dauernd über 
dem Ausgangspunkt gehalten. Lezithinzusatz verhindert das Cholesterin in 
der Ausübung dieser Wirkung, und führt die Kurve, die auf Cholesterinzusatz 
entstanden ist, auf die ursprüngliche Höhe zurück. Cholesterinfütterung 
steigert den Blutdruck der Kaninchen erheblich, bei gleichzeitiger Lezithin- 
fütterung bleibt diese blutdrucksteigernde Wirkung des Cholesterins aus, 
der Blutdruck bleibt normal. Bei gleichzeitiger Cholesterin- und Lezithin- 
fütterung bleibt die bekannte Cholesterinarteriosklerose der Kaninchen- 
Aorta aus. . Görög (Szombathely). 

Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 6o 9 
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Zollinger, R., und Cutler, E. C., Aneurysm of the internal carotid 
artery. Report of a case, simulating tumor of the pituitary.] 
(Arch. of Neur. 30, Nr 3, 607, 1933.) 

Großes Aneurysma der rechten A. car. int., das im Röntgenbild eine Hypo- 
physengeschwulst vortäuschte. Gute Abbildungen. Schmincke (Heidelberg). 


Lange, Fritz, Nachweis des vierten blutdrucksenkenden Stoffes 
im menschlichen Harn und Blut. (Dtsch. Arch. klin. Med. 176, H. 1, 
1, 1933. 

Die Se Lange und Felix in den Körpersäften nachgewiesene sogenannte 
vierte blutdrucksenkende Substanz (nach Ausschluß von Cholin, Histamin 
und Adenosin) wurde mit chemischen Methoden im Harn und Blut von Ge- 
sunden, essentiellen und nephrogenen Hypertonikern, sowie Arteriosklero- 
tikern nachgewiesen und ihre Konzentration im Tierversuch festzustellen ver- 
sucht. Es zeigte sich, daß diese Substanz im Harn essentieller Hypertoniker 
vermehrt, im Blute dagegen vermindert vorhanden ist. Genau umgekehrt ver- 
halten sich Nephritiker. Die Blut- und Harnextrakte Gesunder liegen etwa 
in der Mitte zwischen diesen beiden Gruppen, ebenso die Extrakte der Arterio- 
sklerotiker. L. Heilmeyer (Jena). 


Grigorowa, O.P., Hautkapillaren in der Kropfgegend. (Z. Konstit.- 
lehre 17, H. 6, 1933.) 

Als Untersuchungsmaterial dienten 1000 teils mit Familien, teils individuell 
untersuchte Fälle aus dem Marischen Gebiete (Swenigowskier Kreis, westlich 
von Kasan). Die Ursachen der Kropfbildung scheinen sehr mannigfaltig zu 
sein. Die Dysfunktion der Schilddrüse, sei es nach der Seite der Hypo- oder 
Hyperfunktion, ist die Folge der Einwirkung verschiedener ätiologischer 
Momente sowohl endo- als exogenen Ursprunges, infolgedessen ist es nicht 
möglich, irgendeine universelle Theorie der Kropfbildung zu geben. Unter ver- 
schiedenen exogenen Faktoren scheinen Wasserversorgung und Ernährung die 
entscheidende Rolle zu spielen (Avitaminose). Wo die Bewohner Wasser aus 
den Sümpfen bekommen, dort begegnet man auch der größten Zahl von Kropf- 
kranken. Bezüglich der Hautkapillaren fällt die große Zahl von Personen mit 
hypoplastischer Struktur auf, in manchen Dörfern unter den Erwachsenen bis 
66,3 %. Reine Neostruktur findet man von 10—47 95, im Durchschnitt 27,3 95, 
hauptsächlich dort, wo es auch eine kleinere Zahl von Kropikranken gibt. 
Die Kapillarhemmungen, welche, wie es scheint, mit allgemeiner Unvollwertig- 
keit in konstitutioneller Hinsicht im Zusammenhang stehen, schwanken zwischen 
4,0 und 8,6 % der Erwachsenen und 11,2 bis 31,5 der Kinder. Zwischen 
der Funktion der Schilddrüse und der Kropigröße einerseits und der Archi- 
struktur andererseits besteht ein Zusammenhang. Ein kleiner Zusammenhang 
scheint zwischen Kropfkonsistenz und Kapillarstrukturen zu bestehen, und zwar 
begegnet man weichen Krópfen hauptsáchlich mit hypoplastischer Struktur, 
festen Kröpfen öfter mit Neostruktur zusammen. Hypoplastische Struktur 
zeichnet sich durch auffallende Mannigfaltigkeit der Kapillarformen aus. Bei 
den Kretinen und Kretinoiden beobachtet man gewöhnlich hypoplastische 
Struktur mit Beimischung von Archistruktur; Neostruktur stellt in diesen 
Fällen produktive, neuneurotische Formen in Gestalt sehr dünner, stark ge- 
wundener Kapillaren oft mit Dornfortsätzen dar. Man könnte folgende Vor- 
schläge machen: Einrichtung artesischer Brunnen zur Verbesserung der Wasser- 
versorgung, Jodisierung der Einwohner, besonders im frühen Kindesalter zur 
Verminderung der minderwertigen Typen und Kultivierung von Gemüsen zur 
Bekämpfung der Avitaminose. Helly (St. Gallen). 
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Giannotti, G., Beitrag zur Kenntnis der Herzbeutelentzündung 
bei den Tuberkulosekranken. [Contributo alla conoscenza della 
pericardite nei tubercolotici.] (Pathologica 25, No 500, 439, 1933.) 

Von 5 unter 496 Sektionen von Tuberkulösen beobachteten Fällen von ` 

Perikarditis waren 4 bestimmt tuberkulöser Natur. Selten war auf Grund 

dieser Befunde der Nachweis des Kochschen Bazillus und von Riesenzellen 

bei den tuberkulösen Perikarditen. G. Patrassi (Florenz). 


Agduhr, E., Die Bedeutung der Diät für Regenerationen von 
Herzmuskelschäden. (Upsala Läk.för. Förh., N. F. 39, H. 1/2, 65, 1933.) 
Nochmalige Besprechung früher veröffentlichter Untersuchungsergebnisse 
über die Wirkung von Kabeljauleberthranschädigungen auf die Herzmuskulatur 
von weißen Mäusen (Acta paediatr. [Stockh.] 9, 1930). Die Faserregeneration 
trat bei den Tieren mit guter Nahrung schneller ein. Schmincke (Heidelberg). 


Hunter, Warren C., und Benson, Robert L., Seltene Form eines 
sackförmigen Herzaneurysmas mit Spontanruptur. [Rare form 
of saccular cardic aneurysm with spontaneous rupture.] (Amer. 
J. Path. 9, Nr 5, 1933.) 

Bei einem 45jährigen Mann wurde bei der Obduktion nach plótzlichem 
Tode folgender Befund erhoben. Das Herz wog 630 g: Es fand sich aus- 
gedehnte Obliteration des Perikards. Ueber dem linken Vorhof und Ventrikel 
wölbte sich ein tumorartiges Gebilde vor, das sich als ein mit Blutgerinnseln 
angefülltes zwischen die Herzbeutelverwachsungen perforiertes sackförmiges 
Herzaneurysma entpuppte. Das Aneurysma war 4:4:3 cm groß, die Per- 
foration war zwischen den Trabecula carneae erfolgt. An den zugehörigen 
kleinen Aesten der linken Kranzarterie fanden sich schwere atherosklerotische 
Veränderungen, die die Myomalazie verursacht hatten. Nach dem histologi- 
schen Befund lag wahrscheinlich keine syphilitische Infektion vor, vielleicht 
eine rheumatische. W. Fischer ( Rostock). 


Cavallazzi, D., Pathologisch-anatomischer Beitrag zum Studium 
der spontanen Herzruptur. [Contributo anatomo-patologico 
allo studio della rottura spontanea del cuore.] (Riv. Accad. med. 
lombarda 16, No 5, 5, 1932.) 

Unter 12300 Obduktionen des Pathologischen Institutes von Mailand 
wurden 11 Fälle von spontaner" Herzruptur (0,089 95) beobachtet. Die 
größte Häufigkeit entfällt auf die Infarkte durch Atherosklerose des absteigenden 
Astes der linken Kranzarterie. 

Durchschnittliches Alter: 68,2 Jahre. Das männliche Geschlecht zeigt eine 
besondere Bevorzugung. G. Patrassi (Florenz). 


Cecchieri, E., Experimentelle Untersuchung über das Verhalten 
des Glykogens des Reizleitungssystems im Kaninchenherzen 
mit dureh künstliche Aorteninsuffizienz hervorgerufener Hyper- 
trophie der linken Kammer. [Studio sperimentale sul comporta- 
mento del glieogene del sistema specifico di conduzione nel 
cuore di coniglio con ipertrofia ventricolare sinistra da insuffi- 
cienza aortiea provocata.] (Pathologica 25, No 500, 422, 1933.) 

Bei den so behandelten Tieren erschien das in den Fasern des Atrio- 
ventrikularbündels und seiner Verzweigungen enthaltene Glykogen in derselben 
Quantität wie bei den Kontrolltieren, wie zu vermuten war. 

9% 
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Es wäre interessant zu untersuchen, ob das Glykogen ein analoges Ver- 
halten während der Anpassungsphase (d. h. bevor der Hypertrophiezustand 
erreicht ist) oder während der Dekompensation zeigt. G. Patrassi (Florenz). 


Precechtel, K., Nombre de chromosomes et cellules sexuelles poly- 
valentes chez l'homme. (C. r. Soc. Biol. Paris 110, No 20, 400, 1932.) 
Verf. geht von der Annahme aus, daß der Kern einer Zelle, der viele Chromo- 
somen besitzt, auch dementsprechend größer sein müßte. So stellt er die Forde- 
rung auf, daß bei der Auszählung der Chromosomen die Größe des Kerns zu der 
Chromosomenzahl in Beziehung gebracht werden müßte. Daß so verschiedene 
Chromosomenzahlen beim Menschen bis jetzt in der Literatur bekanntgeworden 
wären, könnte man nur darauf zurückführen, daß es beim Menschen sowohl 
ausgereifte Geschlechtszellen gibt, die die gewöhnliche Zahl von Chromosomen 
haben, als auch solche polyvalente reife Zellen gibt, welche di-, tri- und tetra- 
valent sind. [Aus Anat. Bericht. Kempermann.] 


Rosenfeld, Experimentelle Aenderung der Zellteilung durch Am- 
moniak. [Experimental modification of mitosis by ammonia.] 
(Arch. exper. Zellforschg 14, H. 1, 1933.) 

Durch Einbringen von Gewebekulturen (Hautkulturen von 6—8 Tage alten 
Hühnerembryonen) in Ammoniakdampf für eine Minute wird eine Verklumpung 
der Chromosomen sowohl in der Anaphase wie in der Metaphase hervorgerufen. 
Bei Zurückbringen der Zellen in ein normales Medium kónnen sich die Zellen 
erholen, wenn auch der weitere Zellteilungsvorgang entweder ganz unter- 
drückt wurde oder die verschiedensten Abnormitáten zeigte. Durch ent- 
sprechende Versuche mit verschiedenen Ammoniakpufferlösungen zeigt Verf., 
daß die Wirkung als Folge der po-Aenderung anzusehen ist. 

Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Zondek und Bandmann, Ueber Schwermetalle in der Zelle. (Dtsch. 
med. Wschr. 59, Nr 3, 1933.) 

Es wurden Cu- und Fe-Analysen nach der von Warburg angegebenen 
oxydationskatalytischen Zysteinmethode vorgenommen. Bei den Unter- 
suchungen ergab sich, daß in den Organen, die reich sind an Vitamin B, sich 
auch verhältnismäßig hohe Cu-Werte finden. Unter Berücksichtigung der 
von Warburg festgestellten Tatsache, daß die sonst sehr konstanten Cu-Werte 
des Blutes während der Schwangerschaft steigen, liegt die Vermutung nahe, 
den Cu-Gehalt mit Wachstumsvorgängen in Zusammenhang zu bringen. Unter- 
suchungen embryonaler Zellen ergaben hohe Cu- und niedrige Fe-Werte. Unter- 
suchungen von Geschwulstzellen ergaben niedrige Cu- und Fe-Werte. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Quensel, U., Studien tiber die Gewebsmastzellen. (Acta path. scand. 
[Kopenh.] 1933, Suppl. 16.) 

Untersuchungen iiber die Gewebsmastzellen, vorzugsweise im Magen- 
Darmkanal und in der Brustdriise. Darstellung durch die vom Verf. angegebene 
Methode der Färbung mit Neutralrot-Kadmium und Neublau-Kadmium, die 
die Mastzellen elektiv rot färbt. Die Mastzellen gehören dem Bindegewebe an; 
sie kommen in den verschiedenen Organen in recht verschiedener Häufigkeit 
vor. Regelmäßig sind sie in großer Zahl im Magen-Darmkanal und in der Brust- 
drüse vorhanden. Sie liegen vorzugsweise in der Wand und um die kleinen 
dünnwandigen Gefäße und Kapillaren. Man kann sie als einzellige Drüsen 
des Bindegewebes auffassen; ihre Funktion ist aber noch durchaus unbekannt. 
Im entzündlichen Gewebe sind sie nicht vermehrt. W. Fischer (Rostock). 
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Sutro, Ch. J., und Burman, M. S., Untersuchungen pathologisch ver- 
änderter Gewebe im ultravioletten Licht. [Examination of 
athologie tissue by filtered ultraviolet radiation.] (Arch. of 
ath. 16, 346, 1933.) 
Verff. haben über 500 durch Sektion oder Operation gewonnene Organe 
im ultravioletten Licht untersucht. Die Darmserosa flueresziert von purpur 
bis tief braun, die Submukosa und Muskularis in verschiedenen Schattierungen 
von purpur und weiß. Cholesterin in der Wand der Gallenblase fluoresziert 
goldgelb. Im Ovar lassen sich durch die gelbe Fluoreszenz der Luteinzellen 
oft Zysten nachweisen, welche mit bloßem Auge nicht gesehen werden können. 
Besondere Dienste leistet die Fluoreszenzmethode bei der Untersuchung von 
Tumoren und Knochenstrukturen. Die Fluoreszenz hängt wahrscheinlich von 
der chemischen Konstitution der Kerne, des Zytoplasmas und der Interzellular- 
substanz ab. Pathognomische Fluoreszenzen ließen sich nicht auffinden. 
W. Ehrich (Rostock). 


Fischer, E., Untersuchungen getrockneter und luftgefüllter Ge- 
webe mit dem Ultropak. (Beitr. path. Anat. 92, 270, 1933.) 

Der Ultropak der Leitz-Werke stellt ein neuartiges Mikroskop dar, das die 
Betrachtung der Objekte im auffallenden Lichte gestattet und zum Studium 
besonders getrockneter und luftgefüllter Gewebe geeignet ist. Besonders Gefäße 
(vor allem Lymphgefäße), Drüsenkanälchen, Interzellularlücken, Bindegewebs- 
strukturen und Fettgewebe (in normalen und pathologisch veränderten Organen) 
können gut zur Darstellung gebracht werden. Hückel (Göttingen). 


Demuth, Ueber die Züchtung von Schilddrüsenzellen in vitro. 
(Arch. exper. Zellforschg 13, H. 3, 1932.) 

Es wurden zur Züchtung sowohl Schilddrüsen von Hühnerembryonen 
wie von jungen Kücken und schließlich auch von ausgewachsenen Hühnern 
benutzt. Ein Unterschied in der Züchtbarkeit dieser verschiedenen Alters- 
stufen der Schilddrüse besteht nicht. In Reinkulturen lassen sich Schilddrüsen- 
epithelien beliebig lange züchten, sie können sogar andere Zellen überwuchern. 
Embryonalextrakt ist für das Wachstum des Schilddrüsengewebes nicht un- 
bedingt erforderlich. Wohl bleiben Follikelstriktur und Kolloid in der Kultur 
ziemlich lange erhalten, jedoch findet eine Neuablagerung von Kolloid in der 
Kultur nicht statt. Das Plasma jodgefütterter Hühner fördert das Wachstum 
von Schilddrüsenepithel. Bei gleichzeitiger Züchtung von Schilddrüse und 
Bindegewebszellen findet keine gegenseitige Beeinflussung des Wachstums 
statt. Das thyreotrope Hormon des Hypophysenvorderlappens bewirkt beim 
Versuchstier eine Hypertrophie des Follikelepithels und einen Kolloidschwund, 
zeigt aber in der Gewebekultur keinen ausgesprochenen Einfluß auf die Wachs- 
tumsvorgänge. — Wahrscheinlich bilden die auch schon längere Zeit in vitro 
gezüchteten Schilddrüsenepithelien noch lange wirksame Hormone. 

Schmidimann (Stullgart-Cannstatt). 


Hueper und Russel, Kapillarähnliche Bildungen in den Gewebs- 
kulturen von Leukozyten. [Capillary-like formations in tissue 
cultures of leucocytes.] Arch. exper. Zellforschg 12, H. 3, 1932.) 

Beobachtungen werden an insgesamt 27 Zellkulturen gemacht. Zur Aus- 
flanzung benutzt werden menschliche und Hühnerleukozyten. Die beige- 
fügten Abbildungen lassen endothelausgekleidete Stränge erkennen, jedoch geht 
aus der Beschreibung der Versuchsanordnung nicht hervor, daß mit Sicher- 
heit auszuschließen ist, daß sich unter dem Ausgangsmaterial nicht doch ver- 
einzelte Endothelzellen befunden haben. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 
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Blascó, Ueber Gewebskulturen von der Haut des Kaninchens. 
[On tissue cultures of the skin of the rabbit.] (Arch. exper. Zell- 
forschg 12, H. 3, 1932.) 

Es wurden die Beobachtungen angestellt an 4—5 Tage alten Kulturen; 
dabei lieB sieh eine Vermehrung der Epidermiszellen einmal in Form von 
membranartigen Bildungen um das Explantat und dann in Form von Zell- 
inseln innerhalb des ausgepflanzten Stückchens beobachten. Zu der gleichen 
Zeit fand eine Vermehrung der Fibroblasten statt, die das ausgepflanzte Haut- 
stück umgeben. Von den Epidermiszellen sind Vermehrung der Basalzellen, 
der Haarbalgzellen und der Schweißdrüsenzellen zu beobachten. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstait). 


Haagen, Die Bedeutung der Gewebezüchtung für die experi- 
mentelle Virusforschung. (Arch. exper. Zellforschg 12, H. 3, 1932.) 
Kurzer Bericht über die bisherigen Erfolge auf diesem Gebiet. Als Virus, 
welche sich in Explantaten züchten lassen, führt Verf. auf: Virus des infektiösen 
Kaninchenmyxoms, das Maul- und Klauenseuchenvirus, das Virus der Er- 
kältung, das Herpesvirus und das Variolavakzinevirus. 
Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Hagen, Die Bedeutung der Gewebezüchtung für ha T eene 
Virusforschung. (Arch. exper. Zellforschg 8, H. 

An Hand der bisher erzielten Ergebnisse (aus der ee wie eigener 
Versuche) zeigt Verf., daß mittels der Gewebezüchtung die unsichtbaren 
Krankheitserreger nicht nur erhalten werden, sondern sich auch vermehren 
können und an Virulenz zunehmen. Er hält die Methode daher für geeignet, 
um Dauerkulturen von Vakzine- und Herpesvirus außerhalb des Organismus 
anzulegen. Schmidtmann (Leipzig). 


Baker, L. E., Die Züchtung von Monozyten im flüssigen Nähr- 
boden. [The cultivation of monocytes in fluid medium.] (J. of 
exper. Med. 58, Nr 5, 1933.) 

Monozyten wurden aus Blut und Milz im flüssigen Nährboden in Carrelschen 
Flaschen über 2 Monate lang gezüchtet. Verdünntes Serum genügte, um alle 
nötigen Nährstoffe zu liefern. Zur Züchtung in flüssigen Nährboden ist es nötig, 
die pH im Anfang auf 7,4 einzustellen und sie nicht unter 7,0 bis 6,8 fallen zu 
lassen. Hierzu wurde am besten Kohlenstoffdioxyd verwandt (auch ‘Milchsaure 
oder Salzsäure). Nach 2 Monaten zeigten die vorzüglich erhaltenen Monozyten 
noch lebhafte Vermehrung. Es spricht alles dafür, daß unter diesen Bedingungen 
unbegrenztes Wachstum zu erzielen ist. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Winiwarter, H. de, Cellules sympathicotropes, cellules phéo- 
chromes et cellules interstitielles. Réponse à L. Berger. (Bull. 
Histol. appl. 9, No 8, 267, 1932.) 

In einer Polemik gegen Berger (Anat. Bericht, Jan. 1932) verweist Verf. 
auf seine einschlägige Originalarbeit in Arch. Biol. 25. Vor 12 Jahren bereits 
beschrieb Verf. Zellen im Ovar und im Hoden, die durch sehr enge Beziehungen 
zu Nerven ausgezeichnet waren. Aus topographischen wie aus embryologischen 
Gründen hält Verf. diese Zellen für identisch mit den Phäochrom-Zellen. 
Berger hält die Zellen, unter Vernachlässigung der Embryologie, für inter- 
stitielle Gebilde. Dagegen bringt Verf. vor, daß, wie er in vielen Arbeiten zeigen 
konnte, die interstitiellen Zellen nichts anderes darstellen als umgebildete 
Bindegewebszellen, die sich auch wieder zum bindegewebigen Typ zurück- 
bilden können. [Aus Anat. Bericht. Lewin.] 
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Odiette, D., et Truhaut, R., Einfluß von Aminosäure auf das Wachs- 
tum. [Rapports entre l’action des acides aminés sur la croissance 
des cellules in vitro et leur pouvoir mereuroréducteur. (C. r. 
Soc. Biol. Paris 113, No 28, 1484, 1933.) 


Die Aminosäuren können bezüglich ihrer Wirkung auf das Wachstum von 
Gewebekulturen in drei Gruppen eingeteilt werden: | 

1. Die Wirkung ist deutlich wachstumsfördernd: Glykokoll, Tryptophan, 
Phenyl-ß-Alanin, Glutaminsäure, Prolin, Kreatinin. 

2. Folgende Aminosäuren üben keine Wirkung: Leuzin, Serin, Zystein, 
Valin, Alanin. 

3. Zystin, Phenyl-«-Alanin, Lysin, Histidin wirken wachstumshemmend. 

Alle Säuren wurden in Lösung von 1:3000 zur festen Phase der Kultur in 
Carrel-Flaschen hinzugefügt. Roulet (Davos). 


Bucciante, Luigi, Weitere Untersuchungen über die genaueren 
Bedingungen des Ueberlebens der verschiedenen embryonalen 
Gewebe des Huhns beim Tod des Gesamtorganismus. [Ulte- 
riori ricerche sulle condizioni piu adatte alla sopravivenza 
dei vari tessuti embrionali di pollo alla morte dell’ orga- 
nismo.] (Arch. exper. Zellforschg 14, H. 1, 1933.) 

Es wird bei Unterbrechen des Brütens während verschieden langer Zeit 
durch nachfolgende Gewebekultur festgestellt, welche Gewebe noch züchtbar 
sind, also noch lebensfähig. Vergleichsweise wurden die Embryonen unversehrt 
im Ei konserviert, andere zerschnitten in Ringerlösung. Die Gewebe der un- 
versehrten Embryonen erhalten sich viel längere Zeit lebensfähig als die zer- 
stückelten. Während einer bestimmten Zeit erhalten sich alle Zellen, die durch 
Kälteruhe an der Entwicklung gehemmt sind, noch lebensfähig, später zeigen 
sich Unterschiede bei den verschiedenen Zellarten, am widerstandsfähigsten er- 
weisen sich die Fibroblasten. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Parker, R. C., Die Rassen, welche die Gruppe der gewöhnlichen 
Fibroblasten zusammensetzen. III. Unterschiede bestimmt nach 
dem Ursprung des explantierten Gewebes und dem Alter des 
Spenders. [The races that constitute the group of common 
fibroblasts. III. Differences determined by origin of explant 
and age of donor.] (J. of exper. Med. 58, Nr 4, 1933.) 

Die Vermehrungsfähigkeit gewöhnlicher Fibroblasten in einer sich gleich 
bleibenden Umgebung hängt nicht nur von den Ernährungsbedingungen dieser 
letzteren, sondern auch von immanenten Eigenschaften der Zellen selbst ab. 
Diese Verschiedenheit hielt sich von Passage zu Passage, ist also dauernd. 
Zum Teil maßgebend hierfür sind Bedingungen, welche in den Geweben des 
Körpers vor der Isolierung der Zellen gegeben sind. Für die Verschiedenheiten 
sind Alter des Individuums, aber auch die Besonderheiten des Organs oder 
Gewebes, von welchen der Fibroblastenstamm abstammt, von Bedeutung. 
Daß das Lebensalter des Individuums die Vermehrung der Fibroblasten direkt 
in auf- oder absteigender Linie allein beeinflußt (meist als umgekehrt proportional 
dem Alter angenommen) ließ sich wenigstens für das embryonale Leben und 
gewisse Organe nicht nachweisen. Bei gleichen Umgebungsbedingungen zeigten 
die Fibroblasten des sich entwickelnden Metanephros schnellere Vermehrung 
im Explantat als die Fibroblasten des Mesonephros zur Zeit des Unterganges 
dieses. So drückt sich der physiologische Zustand der Zellen im Augenblick 
der Isolierung derselben im Verhalten im Explantat aus. Fibroblasten stellen 
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nach allem eine Gruppe dar, welche viele einzelne Zellrassen umfaßt. Jede Rasse 
weist bei in-vitro-Züchtung gewisse spezifische funktionelle Eigenschaften auf. 
G. Herzheimer (Wiesbaden). 
Haszler, K., Zur Frage der Verfettung der Gewebekulturen. 
(Beitr. path. Anat. 92, 101, 1933.) 

In dem von verschiedenen Organen (Herz, Leber, Haut, Gehirn [Hühner- 
embryo]) stammenden Fibroblasten der Gewebskultur findet sich Fett in ver- 
schiedener Menge. (Das meiste Fett fand sich in den Fibroblasten der Herz- 
kulturen, das wenigste in den fibroblastenartigen Gebilden des Gehirns) Die 
Verfettung muß daher durch spezifische Eigenschaften der Zelle bedingt sein. 
Bei der auf verschiedene Weise vor sich gehenden Fettbildung spielen die spe- 
zifischen Stoffwechseleigenschaften der Zelle eine Rolle. Verfettung und phago- 
zytierende Fähigkeit laufen nicht parallel; (so fand sich mehr Fett in den Fibro- 
blasten, der Herzkulturen als in den Fibroblasten der Leberkulturen bei einer 
gleichen Phagozytierungsfähigkeit). — Fett des Nährbodens kann in die Zellen 
aufgenommen und verbrannt werden. — Verfettung im Sinne eines degenerativen 
Prozesses spielt wohl nur eine untergeordnete Rolle. — Eine Fettsynthese der 
Zelle aus Kohlehydraten konnte nieht demonstriert werden, da Fibroblasten 
und Leberepithelzellen gegenüber den Normalkulturen hinsichtlich des Fettes 
keinen Unterschied aufwiesen, wenn sie in einen Nährboden mit Zuekerüberfluß 
explantiert wurden. Hückel (Göttingen). 


von Jeney, Weitere Beobachtungen an den blutbildenden Organen 
in Gewebekulturen. (Virchows Arch. 290, 1933.) 

Kaninchenknochenmark wurde in heparinhaltiges Eigenplasma gebracht. 
Nach 48stündiger Inkubation bei 37,5° Untersuchung der Kulturen. Das 
Ergebnis hat Verf. kurz zusammengefaßt: 

1. Globin: Ruft die Bildung primitiver Blutzellen hervor. Seine Wirkung 
zeigt Aehnlichkeit mit jener des ,,Leberstoffes“. 

2. Eisenhaltiger Blutfarbstoff (Hämatin) oder dessen eisenfreie Urver- 
bindung (Hämatoporphyrin, Hämatinsäure, Pyrol) nach Hinzufügen von 
Eisen fördern die Bildung der Normoblasten. 

3. Reife normale Blutkörper waren meist bei Anwesenheit von Hexon- 
basen (Histidin, Arginin) zu finden. Die Anordnung der Blutkörper, so- 
wie das Verhalten ihrer basophilen Elemente lassen zwar auf die neuerliche 
Bildung der Zellen schließen. Man muß jedoch auch mit der Möglichkeit 
rechnen, daß sowohl diese Aminosäure wie auch das Leucin nicht bloß an dem 
Aufbau des Glonimoleküls teilnehmen, sondern daß durch diese auch die Kon- 
servierung der Erythrozyten in Versuche am überlebenden Organ gefördert. 
werden. Dies gilt in erster Linie für die Hexonbasen. 

4. Eine selbständige Rolle des Tryptophans bei der Erythrozytenbildung 
war nicht nachzuweisen, durch dieses wurde nur die Histidinbildung verstärkt. 

5. Die Histidinwirkung wurde auch durch Zystin gefördert (Thiohistidin ? 
Ergothyonein?) Es wäre möglich, daß dieses als H-Akzeptor durch die Ver- 
stärkung der Gewebsatmung wirkt. | 

6. Prolin bewirkte eine Vermehrung der Normoblasten; auf das Er- 
scheinen der reifen roten Blutkörper zeigte dieses keinen Einfluß. 

7. Asparaginsäure schien eine Förderung der Granulopoese herbeizuführen. 

8. Pyrol wird scheinbar in den blutbildenden Organen gespeichert. Durch 
diese Verbindung wird der Aufbau des Hämoglobinmoleküls im Knochenmark 
kräftig unterstützt. Die Urverbindungen der Blutfarbstoffe sind auch unter 
den Steinkohlenprodukten zu finden. Weitere Forschungen auf diesem Gebiet 
sind erwünscht. W. Gerlach (Basel). 
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Burrows, H. J., Die Beziehung der Gewebskultur zur chirurgischen 
Pathologie. [Tissue culture in its relationship to surgical 
pathology.] (Lancet 1933 II, Nr 18, 964.) 

Wenn auch die Methode der Gewebskultur bis jetzt — nach 25 Jahren — 
keine umwälzende Entdeckung gebracht hat, so sind ihr doch ergänzende 
und bestätigende Ergebnisse zu verdanken. Nicht immer wurden beim Be- 
werten der Ergebnisse die Unterschiede zwischen den Phänomenen in vitro 
und den Wirklichkeiten in vivo beachtet. Die Hauptschwierigkeiten der Methode 
liegen darin, daß in den Kulturen die Bildung eines Zirkulationssystems nicht 
möglich ist, daß inkonstant und kompliziert zusammengesetzte Materialien, 
wie Plasma und Embryonalextrakte verwendet werden müssen und daß nur 
die wenigsten Zellen in Reinkultur erhalten und fortgezüchtet werden können. 

Sincke (Hamburg). 


Werthemann, A., Ueber die Umwandlungsfähigkeit der Blutzellen, 
insbesondere in Gewebskulturen. (Schweiz. med. Wschr. 1932, 749.) 
Züchtungen von weißen Blutzellen des Huhnes führten zu folgenden Er- 
gebnissen: In Kulturen von weißen Blutzellen bildet sich schon nach wenigen 
Stunden, sicher aber nach 1—2 Tagen ein peripherer Saum von kleinen Rund- 
zellen um das Explantat, während innen eine Zone von großen, zunächst runden, 
später spindeligen und amöboide Formen annehmenden phagozytären Ele- 
menten zu sehen ist. Diese großen Zellen sind leicht als Phagozyten zu erkennen 
und von Fibroblasten zu unterscheiden. Uebergänge zwischen kleinen Lympho- 

zyten und den amöboiden Zellen waren nie ermittelbar. 

[Aus Anat. Bericht. Francillon.] 


Kiräly, J., Phagozytoseversuche an mit Tuberkulosebazillen in- 
fizierten Gewebskulturen. (Orv. Hetil. [ung.] 47, 1933.) 

Die Infektion der Gewebskultur des Meerschweinchens mit Tuberkulose- 
bazillen wirkt wachstumshemmend. Die Vernichtung der ausgewanderten 
weiBen Blutkórperchen erfolgt schneller und massenhafter in den infizierten 
Kulturen, als in den sterilen Kontrollkulturen. Die riesenzellenbildende Wirkung 
der bovinen Tuberkelbazillen war geringer, als es im Schrifttum bezüglich 
des humanen Typs bekannt ist. Die Wanderzellen, Fibroblasten zeigten eine 
lebhafte Phagozytose. In Zellen, die mit Tuberkulosebazillen und Tusche ge- 
speichert waren, konnte Verf. amitotische Zellteilungen beobachten. Im Hofe 
der Gewebskultur beobachtete Verf. tuberkelähnliche Zellanhäufungen rings 
um Bazilenmengen. Er konnte die Auflósung der Bazillen im Zelleib be- 
obachten. Die fixen und abgelósten Epithelzellen der Lungenalveolen zeigten 
eine besonders lebhafte Phagozytose. Die phagozytäre Wirkung der Zellen ist 
keine spezifische, da sie nacheinander, oder sogar gleichzeitig, Tuschekórnchen 
und Tuberkelbazillen aufnehmen können. Görög (Szombathely). 


Eichbaum, Franz, und Scheufler, Carl, Beiträge zur pathologischen 
Physiologie der Entzündung. 7. Die Fernwirkung lokaler Ent- 
zündungsherde auf das retikuloendotheliale System, mit Unter- 
suchungen über die Ausscheidungsbedingungen von intravenös 
injizierten kolloidalen Farbstoffen. (Frankf. Z. Path. 44, H. 1, 1932.) 

Die Untersuchungen wurden ausgeführt mit Trypanblau- und Kongorot- 
lösungen an Kaninchen. 

1. Versuchsanordnung mit Trypanblau: Kaninchen von 2000—3000 g 
Gewicht wurden 5 cem einer frisch bereiteten lproz. Trypanblaulösung (in 
Ringerlösung) in die rechte Ohrvene injiziert. Nach bestimmten Zeitabschnitten 
erfolgte die Entnahme von 2—3 cem Blut aus der linken Ohrvene. Die Be- 
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stimmung der Trypanblaukonzentration im Serum erfolgte mittels einer zu 
diesem Zweck hergestellten Testskala (Trypanblaukonzentrationen von 0,01 bis 
0,1% in Kaninchenserum). Bei den einzelnen normalen Tieren variiert der 
Fußpunkt der Ausscheidungskurve, der Ablauf der Kurve ist jedoch gleichartig. 
Die an 10 Normaltieren gewonnene Durchschnittskurve der Farbstoffkonzen- 
tration zeigte in den ersten 2 Stunden einen ziemlich erheblichen Abfall, später 
erfolgte eine langsame Elimination des Farbstoffes. a) Einfluß von parenteraler 
Eiweißzufuhr (Kaseosan) auf die Trypanblauausscheidung: Subkutane Injektion 
von 1—4 cem ließ keine Aenderung gegenüber der Normalkurve erkennen. 
Bei intravenöser Applikation fand sich ein steilerer Abfall der Kurve, d. h. 
also ein beschleunigter Konzentrationsabfall des Trypanblaus im Serum, be- 
sonders wenn der Farbstoff 2—3 Stunden nach der intravenösen Kaseosangabe 
erfolgte. b) Einfluß einer Fremdkörperentzündung, hervorgerufen durch In- 
jektion einer lOproz. sterilen Kieselguraufschwemmung unter die Bauchhaut, 
auf die Farbstoffelimination: In den ersten 72 Stunden nach der Kieselgur- 
injektion kein wesentlicher Unterschied gegenüber der Normalkurve, dagegen 
beschleunigter Abfall der Kurve bei Trypanblauinjektion 96 Stunden nach der 
Kieselgurgabe. 

2. Die Versuchsanordnung mit Kongorat erfolgte nach den Vorschriften 
von Nikolaeff und Tichomiroff. Ergebnisse: a) parenterale Applikation 
von Kaseosan und Milch: Eine Beeinflussung des „Kongorotindex“ war nur 
bei den mit Milch behandelten Tieren nachweisbar, wobei die intravenöse 
Injektion der Kongorotlösung etwa 20 Stunden nach der intravenösen Milch- 
injektion die stärkste Wirkung zeigte; bei subkutaner Milcheinspritzung war 
die Ausscheidungssteigerung langsamer. b) Die lokale Fremdkörperentzündung 
(sterile Kieselguraufschwemmung) war ohne Wirkung auf die Eliminations- 
geschwindigkeit des Farbstoffes. Dieser Unterschied gegenüber den Trypan- 
blauversuchen wird damit erklärt, daß die Trypanblauprüfung in kürzeren 
Intervallen einzelne Phasen des Kurvenablaufes erfaßt und daher geeigneter 
ist, geringe Schwankungen im Kurvenverlauf festzuhalten. c) Intravenöse 
Kalziuminjektionen waren imstande, die sonst nach Milchinjektion eintretende 
Erhöhung des Kongorotindex zu verhindern. Ursache: wahrscheinlich eine 
durch das Kalzium hervorgerufene Herabsetzung der en 

3. Die Trypanblaumethode scheint den Schluß zu rechtfertigen, daß ,,das 
retikuloendotheliale System durch aseptische Fremdkörperentzündungen eine 
gewisse Funktionssteigerung erfährt.“ Die beschleunigte Farbstoffausscheidung 
aus dem Serum wird zum Teil auf eine erhöhte Speicherungsfähigkeit dieser 
Zellen zurückgeführt. Matzdorff (Würzburg). 


Büngeler, W., Beiträge zur pathologischen Physiologie der Ent- 
zündung. 6. Die Wirkung des Histamins auf den Gewebsstoff- 
wechsel. (Frankf. Z. Path. 44, H. 1, 1932.) 

1. Weißen Mäusen im Gewicht zwischen 18—21 g wurde 0,1 cem einer 
2,5proz. wässerigen Histaminlösung subkutan injiziert. Tödliche Histamin- 
dosis für eine 20 g schwere weiße Maus: 12—40 mg. Im Versuch wurde also 
La der Maximaldosis verwendet. Kontrollversuche: Subkutane Injektion von 
0,1 ccm Aqua dest. ruit keine über die individuellen Schwankungen und Fehler- 
grenzen hinausgehende Veränderung des Organstoffwechsels hervor. Die Stoff- 
wechselveränderungen wurden an dünnen Leberschnitten nach der Warburg- 
schen Methode durch Nachweis des Sauerstoffverbrauches bestimmt. Er- 
gebnis: Bereits 15 Minuten nach der Injektion Steigerung der Atmung um 
10—20 %, nach 40 Minuten um 40—50 9/4. In der Zeit zwischen 2 und 3 Stunden 
p. i. sank der Stoffwechsel wieder zur Norm ab. Obduktionsbefund: deutliche 
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Schwellung von Leber und Milz durch hochgradige Hyperämie. Grad der Milz- 
und Leberschwellung unabhängig von Intensität der Stoffwechselsteigerung. 
Die Stoffwechselkurve zeigte weitgehende Uebereinstimmung mit denen bei 
parenteraler Eiweißzufuhr oder nach Injektion kleiner Antigenmengen bei 
sensibilisierten Tieren (Büngeler) sowie bei der akuten exsudativen Haut- 
entzündung (Hess). Es wird daher als Ursache der Atmungsänderung bei allen 
genannten Versuchen die Entstehung von Histamin oder histaminähnlichen 
Stoffen angenommen. 

2. Injektion kleiner Antigenmengen beim sensibilisierten Tier bedingt 
Atmungssteigerung, Reinjektion großer Antigenmengen dagegen typischen 
Schock und starke Oxydationshemmung der Leber (Büngeler). Versuche 
mit Histamin: Kleinere Histamindosen intravenös oder subkutan ließen eine 
Steigerung der Leberatmung erkennen, große Dosen (80 mg Histamin intravenös 
respektiv 120 mg subkutan) eine Hemmung. Maßgebend für die Art der Stoff- 
wechselbeeinflussung ist nicht nur die absolute Menge des injizierten Histamins 
sondern auch die Zeit, in der untersucht wird. 

3. Untersuchungen über die Wirkung von Histaminzusatz (1:100, 1:10) 
zur Suspensionsflüssigkeit (Ringerlösung) auf überlebendes Lebergewebe: 
Keine Einwirkung bei schwacher Konzentration, zunehmende Oxydations- 
hemmung der Leber bei steigender Konzentration. Matzdorff (Würzburg). 


Van der Wielen, Kurt, Beiträge zur pathologischen Physiologie 
der Entzündung. 8. Die Histologie der Entzündung bei der 
Agranulozytose. (Frankf. Z. Path. 44, H. 1, 1932.) 

Verf. konnte 11 Fälle von Agranulozytose resp. Leukopenie untersuchen. 

In allen Fällen ließen die klinischen, anatomischen und histologischen Be- 

funde „eine sehr deutliche Abhängigkeit der Zusammensetzung des ent- 

zündlichen Exsudates von der Zusammensetzung des Blutes“ erkennen: bei 
völliger Agranulozytose des Blutes waren auch keine polymorphkernigen Leuko- 
zyten im Exsudat nachweisbar, bei hochgradiger Leukopenie nur vereinzelte 

Granulozyten. Verf. zieht seine Ergebnisse als weitere Stütze für die Ansicht 

Fischer-Wasels' heran, „daß in jedem Falle der Entzündungsleukozyt als 

ausgewanderte Blutzelle und nicht als Produkt einer örtlichen Zellumwandlung 

zu betrachten ist". 
Bemerkenswert war bei den Agranulozytosen das reichliche Auftreten von 
Makrophagen und Histiozyten inden Entzündungsherden. Das Knochenmark und 
die bakteriologische Untersuchung ließen keine einheitlichen Befunde erheben. 
Matzdorff (Würzburg). 


Büngeler, W., Beiträge zur pathologischen Physiologie der Ent- 
zündung. 9. Der „Wasserfehler“ bei Untersuchungen über die 
künstliche Beeinflussung des Organstoffwechsels. (Frankf. Z. 
Path. 44, H. 1, 1932.) 

Entzündungsversuche, die mit wässerigen Lösungen bei der weißen Maus 
angestellt wurden, ließen eine starke Steigerung des Organstoffwechsels (Hess) 
und des Gesamtstoffwechsels (Goebel) erkennen. B. stellte nun Unter- 
suchungen über diesen ‚„Wasserfehler‘ an, indem er den Stoffwechsel der Leber 
und Niere der weißen Maus nach subkutaner, intravenöser und peroraler Zufuhr 
von Wasser und von Ringerlösung untersuchte (Methode nach Warburg). 
Ergebnisse: starke Steigerung der Atmung von Leber und Niere sowohl nach 
Zufuhr von Wasser wie auch von Ringerlösung. Bei intravenöser Wasser- 
injektion trat die Atmungssteigerung besonders rasch auf und erreichte auch die 
höchsten Werte. Die intravenöse Applikation von Ringerlösung ließ eine nicht 
so starke Steigerung der Nierenatmung, dagegen eine weit stärkere Atmungs- 
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steigerung in der Leber erkennen. Die aerobe und anaerobe Glykolyse war in 
allen Versuchen unbeeinflu8t. Anatomische Befunde bei Wasserinjektionen: 
hochgradige Milzschwellung durch Hyperämie, besonders in den späteren 
Stadien nach der Injektion auch mäßige Schwellung der Sinusepithelien. Die 
Nieren ließen eine blasse Schwellung erkennen, wobei mikroskopisch eine mäßige 
Hyperämie, manchmal etwas Oedem und außerdem eine deutliche Schwellung 
des Epithels der Tubuli contorti nachzuweisen war. Matzdorff (Würzburg). 


Buhtz, Hildegard, Beiträge zur pathologischen Physiologie der 
Entzündung. 10. Ueber die Beeinflussung der traumatischen 
Entzündung durch Röntgenstrahlen. (Frankf. Z. Path. 44, H. 1, 
1932. 


Es handelt sich um eine Nachprüfung der Untersuchungsergebnisse von 
Freund und Fukase, die nachgewiesen haben wollten, daß bei Entzündungs- 
vorgängen sich aus den gewöhnlichen Fibrozyten des Bindegewebes oxyphil 
gekörnte Granulozyten lokal entwickeln. Die Untersuchungen erfolgten an 
9 jungen, gesunden Kaninchen. Nachdem am Tage vor der Operation die 
Bauchhauthaare mit Dulmin entfernt waren, wurde in der Mittellinie der 
gereinigten Haut ein 10 cm langer Schnitt angelegt, der bis in die obersten 
Schichten der Lederhaut reichte. Bedeckung der Wunde mit Gaze. Untere 
Hälfte der Wunde abgedeckt gegen die Röntgenstrahlen mittels 3 mm dicker 
Bleiplatte. Dosierung wie bei Fukase mit 75 % der H.E.D. oder 400 R. Die 
Bestrahlung erfolgte im Anschluß an die Operation. Zur mikroskopischen 
Untersuchung Entnahme von Hautstücken aus dem bestrahlten und unbe- 
strahlten Wundbereich nach 1, 2, 3, 4, 5, 24 Stunden. Fixierung und Ein- 
bettung wie bei Fukase. Ergebnisse: 1. Nach 24 Stunden war bereits der be- 
strahlte Teil der Wunde bei demselben Tier deutlich besser verheilt als der 
unbestrahlte. 2. Die Erklärung dafür brachte die histologische Untersuchung 
der Frühstadien der Entzündung: Schon in den ersten Stunden war die Leuko- 
zytenmenge im bestrahlten Gebiet ungleich größer als im unbestrahlten, der 
Höhepunkt im bestrahlten Bezirk bereits in der 4. Stunde erreicht und in der 
5. Stunde noch größer als im unbestrahlten. Später, nach 24 Stunden, war 
das Bild ein umgekehrtes: Kaum noch Leukozyten in größeren Venen des 
bestrahlten Wundgebietes sowie im Gewebe der weiteren Umgebung der Wunde; 
eine Anreicherung als Art einer Demarkationszone nur in allernächster Nähe 
der Umgebung des Wundrandes. Im unbestrahlten Abschnitt dagegen waren 
noch stärkere Leukozytenauswanderung sowie überhaupt mehr Leukozyten 
im Gewebe vorhanden. 3. Die entscheidenden Frühstadien der Entzündung, 
also vor der 5. Stunde, waren von Freund und Fukase nicht untersucht 
worden, daher ergab sich auch eine andere Erklärung ihrer Befunde: durch 
die Röntgenbestrahlung kommt es nicht zu einer Hemmung, sondern zu einer 
schnelleren Emigration der Leukozyten sowie zu einem früheren Eintritt der 
Heilung. Die von Freund und Fukase beschriebenen oxyphil gekörnten 
Fibrozyten werden als wandernde Leukozyten erkannt, ein Beweis für die 
Entstehung von Leukozyten aus Fibrozyten ist von ihnen nicht erbracht 
worden. Matzdorff (Würzburg). 


Tannenberg, J., und Möller, Wilh., Beiträge zur pathologischen 
Physiologie der Entzündung. 11. Die Herkunft der Entzündungs- 
zellen bei der traumatischen Entzündung an der Froschzunge 
(Cohnheimscher Versuch). (Frankf. Z. Path. 44, H. 1, 1932.) 

Verff. widerlegen die Ergebnisse von Franz Freund, der bei der trau- 
matischen Entzündung an der Froschzunge im Cohnheimschen Versuch fest- 
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gestellt haben will, daB die auftretenden Wanderzellen nicht aus der Blut- 
bahn stammen. Es konnte nachgewiesen werden, daß Freund einmal nicht 
lange genug seine Beobachtungen angestellt hat (bis hóchstens 1 Stunde) 
und daß die von ihm beobachteten plötzlichen Kernzerschnürungen Bilder 
des Zellunterganges darstellen. Durch Verwendung einer Lösung von Neutralrot 
in physiologischer Kochsalzlösung (1: 20000) konnten die fixen Bindegewebs- 
zellen deutlich dargestellt und in vivo besser beobachtet werden. Diese Zellen 
beteiligen sich bei der traumatischen Entzündung nicht an einer Vermehrung 
oder Produktion neuer Zellarten in den ersten 3 Stunden. Im ganzen konnten 
demnach die klassischen Untersuchungsergebnisse Cohnheims wieder be- 
stätigt, die von Franz Freund als falsch abgelehnt werden. 
Matzdorff (Würzburg). 


Fontana, A., und Stazzi, S., Milz und Hämopoese bei der Pb-Ver- 
giftung. [Milza ed emopoiesi nell’avvelenamento da Pb.] 
(Giorn. Clin. med. 14, F. 4, 311, 1933.) 

Hämatologische und histologische Untersuchungen an Kaninchen, denen 
man auf gastrischem und endovenösem Wege Pb (als kolloidales Pb oder 
Weinsteinsäure Pb) eingeführt hatte. Im Blutbild wurde Verminderung der 
roten Blutkörperchen und des Hämoglobins, wechselnder Färbeindex und Vor- 
kommen von unreifen roten Elementen beobachtet; Vermehrung (meistens 
Verdoppelung) der weißen Blutkörperchen. 

In der Leber wurden Degenerationsprozesse der Leberzellen und Hyper- 
plasie und Hypertrophie der Sternzellen festgestellt; die Hyperplasie war be- 
sonders ausgesprochen bei dem entmilzten und bei den auf endovenösem Wege 
behandelten Tieren. Pb-Körnchen waren besonders in den Kupfferschen 
Zellen darstellbar. 

der Milz kann man das Pb in allen strukturellen Bestandteilen, mit 

Ausnahme der Lymphfollikel antreffen; ferner wurde eine myeloische Meta- 

plasie und manchmal auch Gefäßschädigungen (besonders in den Follikeln) 

bemerkt. Bei den per os vergifteten Tieren waren die Pb-Körnchen spärlich, 
während man eine beginnende Hyalinisierung und Sklerose der Follikel be- 
obachtete. 

Bei den entmilzten Tieren erzeugte die Pb-Behandlung: Hyperplasie und 
myeloische gemischte, erythro- und leukoblastische Metaplasie (bei den normalen 
Tieren dagegen eine vorwiegend erythroblastische Reaktion), einen Entartungs- 
zustand der Leberläppchen und eine stärkere Hypertrophie der Kupfferschen 
Zellen, eine Anhäufung des Pb in bedeutendem Maße in der Leber (manchmal 
echte Kapillarembolien mit nachfolgender Angiocholitis (nur in einigen Fällen 
Darstellung von feinsten Pb-Granulationen in der Niere und schwere De- 
generationsprozesse der Tubuli mit Hämorrhagien. 

Abschließend kommt der Milz die Aufgabe zu, die Abwehrkräfte zu reizen 
und andere Organe (Leber, Niere), die das Gift ausscheiden dürfen, zu schützen. 

G. Patrassi (Florenz). 


Chilla, A., Ueber das Verhalten der sogenannten Kurloffischen 
Körper bei der experimentellen akuten und chronischen Alko- 
holvergiftung. [Sul comportamento dei cosidetti corpi di Kur- 
loff nell'intossicazione acuta e cronica sperimentali da alcool.] 
(Fol. med. [Napoli] 18, No 8, 507, 1932.) 

Die akute perorale Alkoholvergiftung zeigt keinen Einfluß auf Zahl und 
Eigenschaft dieser Gebilde; die langsame und längere dauernde Wirkung des 
Alkohols ruft dagegen im Zelleib der Monozyten und in geringerem Grade der 
Lymphozyten eine ausgedehnte Vakuolisierung mit unregelmäßiger Ab- 
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lagerung einer azurrophilen Substanz hervor. Die Kurloffschen Körper sind als 
mit einer lipoproteischen Flüssigkeit angefüllte Vakuolen zu deuten. 
| G. Patrasst (Florenz). 


Flamm, M. Zur Kenntnis der Montaninvergiftung. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 22, H. 1, 1933.) 

Ein 22jähriger Mann erkrankt nach einem Schluck Montanin, einem in der 
keramischen Industrie gewonnenem Nebenprodukt mit etwa 30 9 Kieselfluor- 
wasserstoffsáuregehalt, unter Schmerzen, Erbrechen, Durchfall, Dyspnoe 
und Erscheinungen vom Vasomotorenlähmung, erholt sich zunächst auf Be- 
handlung, stirbt jedoch nach 4 Tagen unter tonisch-klonischen Krampfzuständen. 
An der Leiche Hyperämie von Haut und Schleimhäuten, Lungenödem, ent- 
zündliche Epitheldefekte bis Nekrose vom Rachen bis zum oberen Jejunum, 
hämorrhagische Nephritis, Hyperämie und Oedem des Gehirns. 

Helly (St. Gallen). 


Schmidt, A., und Eck, H., Zur ann Denen der Spermato- 
zoen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 1, 1933. 

Die Feststellung der Blutgruppe ist auch aus alten (2-3 Jahre alten), an 
Leinwandläppchen angetrockneten Spermaflecken durch Agglutininabsättigung 
einwandfrei möglich. Eine Agglutination der Spermatozoen tritt im gruppen- 
fremden Serum nicht ein. In einem der untersuchten Fälle war dagegen Er- 
löschen der Beweglichkeit festzustellen. Helly (St. Gallen). 


Hodyo, H., Blutgruppenvermutung durch den Menschenkot. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 2, 1933.) 

Es ist möglich, aus dem Kot die Blutgruppe des betreffenden Menschen 
vermutungsweise festzustellen. Blutgruppenmerkmale sind in normalem 
Menschenkot vorhanden, aber etwas schwerer nachweisbar als bei anderen 
Materialien, weil der Kot verschiedene Stoffe enthält, die Hämolyse erzeugen 
oder Agglutinine hemmen oder zerstören können. Helly (St. Gallen). 


Wolff, E., und Jonsson, B., Studien über die Untergruppen A, und A, 
mit besonderer Berücksichtigung der Paternitätsunter- 
suchungen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 2, 1933.) 

Nach Uebersicht über die augenblickliche Lage des A,A,-Problems werden 
die diagnostischen Methoden erörtert. Das Material wird in bevölkerungs- 
statistischer Hinsicht und in bezug auf die Mutter-Kind-Kombinationen analy- 
siert, die Häufigkeit der Vaterschaftsausschließungen in 500 Fällen sowie in 
383 auch in bezug auf M und N untersuchten Fällen wird mit den theoretischen 
Ausschließungschancen nach den verschiedenen Systemen verglichen. Alle 
Resultate liefern eine starke Stütze für die Vier-Gen-Hypothese. Durch Unter- 
suchung der Mütter steigen die Ausschließungschancen nicht unwesentlich. 
Die forensische Bedeutung der Subgruppenuntersuchungen wird besprochen, 
die sonstige Bedeutung der A,A,-(und MN-)Diagnostik erwähnt. 

Helly (St. Gallen). 


Goroncy, Ueber Meineidsprozesse gegen Kindesmütter im An- 
1033) an Blutuntersuchungen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 1, 
933. 

Der absolute Charakter der gesetzlichen Empfängnisfrist nach $ 1717 BGB. 
entspricht nicht den biologischen Tatsachen und dem gesunden Rechtsempfinden. 
Die obere Grenze der gesetzlichen Empfängniszeit ist zu eng. In Meineids- 
verfahren gegen Kindesmütter ist zu berücksichtigen, daß bei Ausschluß des 
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Beklagten durch die Blutuntersuchung ein Meineid nicht vorzuliegen braucht, 
wenn nach den medizinischen Befunden eine Empfängnis außerhalb der gesetz- 
lichen Empfängniszeit in Frage kommen kann. Helly (St. Gallen). 


Lochte, Ueber die Kronenbildung des auffallenden Bluttropfens 
und ihre Beziehungen zu sekundären Blutspritzern. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 22, H. 4/5, 1933.) 

Mit defibriniertem Schweineblut vorgenommene Versuche ergaben, daß 
das Tropfbild abhängig ist von der Tropfengröße, der Fallhöhe, der Beschaffen- 
heit der Unterlage und der Art von Beimengungen zum Bluttropfen (Fett, 
Hirnsubstanz, Luftblase). Kinematographische Aufnahmen zeigten die Be- 
deutung der beim Auffallen des Tropfen entstehenden Kronenbildung der 
Tropfenform für deren schließliche Gestalt. Die Entstehung, Größe und Reich- 
weite sekundärer Spritzer hängt ebenfalls von den physikomechanischen Be- 
dingungen des Tropfenfalles ab. Helly (St. Gallen). 


Mezger, O., und Rall, H., Hervorrufung und Fixierung von Finger- 
abdrücken auf Papier. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 1, 1933.) | 
Für die Sichtbarmachung von latenten Fingerabdrücken durch die 
Chloridreaktion ist die Ursache der Chloridgehalt des Sehweifes, für die Sicht- 
barmachung durch die Jodreaktion die Fettschicht der Haut. 
Helly (St. Gallen). 
Meyer, H., Die Bedeutung der Zahn-, Kiefer- und Okklusions- 
anomalien und der Zahnbehandlung für die Identifikation der 
Person. Ein Ueberblick. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 4/5, 1933.) 

Durch Berücksichtigung der physiologischen Abweichungen einzelner 
Zähne, der Anomalien der Kiefer- und Okklusionsformen, der Kiefer- und 
Gesichtsmessungen, vorhandener Zahnfüllungen und zahntechnischer Momente 
ist eine Identifizierung von Personen weitgehend möglich. Gipsabdrücke 
menschlicher Gebisse sollten für den Erkennungsdienst verwendet werden. 

Helly (St. Gallen). 
Schranz, D. Der Oberarmknochen und seine gerichtlich-medi- 
zinische Bedeutung aus dem Gesichtspunkte der Identität. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 4/5, 1933.) 

674 Oberarmknochen aller Lebensalter wurden im frischen Zustand, nach 
Mazeration und nach Einäscherung untersucht und mit den Angaben zur Person 
(Geschlecht, Alter, Rasse, Beschäftigung, Lebensweise usw.) verglichen. Länge 
und verschiedene andere Maße, das Gewicht frisch, mazeriert und der Asche, 
Ausbildung der Markhóhle und oberen Metaphysenlinie, Geschlechtsunterschiede 
und individuelle Eigentümlichkeiten sind zum Teil in Tabellen zusammen- 
gestellt und lassen, wie auch an Beispielen gezeigt wird, praktisch wichtige 
Schlußfolgerungen zu. Helly (St. Gallen). 


Verdino, A., Bernsteinsäure aus Leichenteilen. (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 22, H. 4/5, 1933.) 
Auftreten größerer Mengen von Bernsteinsäure in Leichenteilen läßt sich 
nur durch Fäulnis der Organe unter Mitwirkung von Mikroorganismen erklären. 
Helly (St. Gallen). 


Orth, H., Gewaltsames Erhängen. Kasuistischer Beitrag. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 22, H. 4/5, 1933.) 
Erhängung eines Mannes durch seine Frau, was nur dadurch möglich war, 
daB es sich um einen einfáltigen indolenten Schizophrenen handelte, der sich. 
nicht zur Wehr setzte. Helly (St. Gallen). 
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Kalle, E., Beobachtungen über den Tod bei Hinrichtungen mit dem 
Strang. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 3, 1933.) 

Nach dem Beobachtungsergebnis von 24 Hinrichtungen durch den Strang 
tritt der Tod hierbei nicht blitzartig ein und sind Puls- und Herztätigkeit bis 
20 Minuten Dauer beobachtet. Durch die Strangulation können schwerste 
Verletzungen der Halseingeweide gesetzt werden, sind jedoch nicht regelmäßig. 
Ein Bruch der Halswirbel bzw. eine Luxation derselben gehörte bei der be- 
schriebenen Hinrichtungstechnik — unter dem Strang plötzlich geöffnete 
Falltüre — zu den seltensten Ausnahmen. Reflektorische Muskelbewegungen 
des Gesichtes sind häufig; sie sind bestimmt nicht als bewußte Bewegungen 
zu werten. Reflektorischer Samenerguß wurde nur einmal beobachtet. Auf 
Grund der Beobachtungen ist mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit 
zu sagen, daß beim Hängetod im Augenblick der Schnürwirkung der Schlinge 
tiefster Bewußtseinsverlust eintritt. Helly (St. Gallen). 


Weyrich, G., Erfahrungen über den plötzlichen Tod aus innerer 
Ursache bei Kindern und Jugendlichen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 
22, H. 2, 1933.) 

Unter 1022 Kindern und Jugendlichen hatten bei 880, somit in 86 % folgende 

5 Erkrankungen den Tod plötzlich herbeigeführt: Erkrankungen des Magen- 

Darmtraktes 35,7 %, der Respirationsorgane 34,9 95, akute Infektionskrank- 

heiten und Sepsis 10,5 %, Tuberkulose 4,0 %, Fälle ohne anatomisch nachweis- 

bare Todesursache bei Konstitutionsanomalie 0,9%. Die Erkrankungen der 

Respirationsorgane betrafen vorwiegend Bronchitis bzw. Bronchopneumonie. 

Eine erhöhte Disposition der Kinder zum plötzlichen Tod infolge Magen-Darm- 

erkrankungen in der warmen Jahreszeit konnte nicht gefunden werden. Unter 

den akuten Infektionskrankheiten spielt neben den septischen Erkrankungen 
vor allem die Diphtherie eine bedeutende Rolle. Erkrankungen der Re- 
spirationsorgane und des Magen-Darmtraktes sind bei Säuglingen am häufigsten 

Ursache des plötzlichen Todes. Ausführliches Literaturverzeichnis. 

Helly (St. Gallen). 


Mueller, B., Zur Morphologie des Wundrandes bei Verletzungen 
durch stumpfe Gewalt. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 4/5, 1933.) 
An Leichenmaterial und an Hand von Experimenten wurden die Ver- 
trocknungssáume am Rand von Wunden studiert, die durch stumpfe Gewalt 
entstanden waren. Es stellte sich heraus, daß sie sowohl bei Platzwunden 
auftreten können, als auch bei Einspießungen von außen und DurchspieDungen 
von innen her. Sie entstehen um so eher, je stumpfer das Instrument ist und 
mit je geringerer Kraft es die Haut durchdringt. Bei Verletzungen durch scharfe 
Instrumente wurden Vertrocknungssäume nicht beobachtet. 
Helly (St. Gallen). 


Eidlin, L. M., Röntgenographischer Nachweis des Metallringes am 
Einschuß. (Ein neues Merkmal für Schußverletzungen.) (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 22, H. 3, 1933.) 

Bei Bleigeschossen läßt sich mit Röntgenstrahlen an den Schußverletzungen 
der Haut und der Stoffe der Metallring in der Regel nachweisen; bei Mantel- 
geschossen ist er in der Haut bis zum Schußabstand von 25—40 em vorhanden, 
an Kleidern fehlt er. Es lassen sich Ein- und Ausschuß unterscheiden, wobei 
auch die Verbreitung des Metalls berücksichtigt werden muß; auch benutzte 
Waffenart, Schußabstand, Schußrichtung und Neigungswinkel der Waffe 
können unter Umständen erschlossen werden. Der Metallring bei Mantel- 
‚geschossen beruht auf der Abstreifung von Metallteilchen oder von Rost aus dem 
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Lauf, bei Nahschüssen wirkt auch Metall aus der Ladung mit; bei Bleigeschossen 
kommt noch das vom Geschoß selbst abgestreifte Blei dazu. 
Helly (St. Gallen). 


Bramwell, C, Kann eine Kopfverletzung Vorhofsflimmern ver- 
ursachen? [Can a head injury cause auricular fibrillation?] 
(Lancet 1934 I, Nr 1, 8.) 

Bei einem früher stets gesunden 35jährigen Bergarbeiter trat unmittelbar 
nach einer Kopfverletzung Vorhofflimmern auf, wie elektrokardiographisch 
(Abb.) naehgewiesen wurde. Der Patient war nach dem Unfall zwar nicht 
bewußtlos, fiel aber zu Boden, eine Fraktur des Schädels wurde nicht fest- 
gestellt. Nach den Umständen muß ein ursächlicher Zusammenhang zwischen 
dem Schädeltrauma und der Störung der Schlagfolge des Herzens angenommen 
werden. Das Vorhofflimmern wurde durch Chinidin schnell und dauernd 
beseitigt. Sineke (Hamburg). 


Koeppen, S., Zur Frage der Todesursache beim elektrischen Unfall. 
(Münch. med. Wschr. 1933, 1815.) 

Im Tierversuch wurden während der elektrischen Stromeinwirkung Herz- 
tätigkeit und Atmung registriert und dabei beobachtet, daß entgegen der 
herrschenden Anschauung zunächst das Herzgefäßsystem, erst später das 
Atemzentrum gelähmt wird. Auch die anatomischen Befunde bei den Ver- 
suchstieren — venöse Hyperämie aller Organe, ausgebreitete diapedetische 
Blutungen, Gerinnungsthromben — werden in der gleichen Richtung ver- 
wertet. | Apitz (Jena). 


Molitoris, H., Beitrag zur Frage Osteomyelitis und Trauma. (Ein 
Obergutachten.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 1, 1933.) 

Tod eines 56jáhrigen Mannes an Gesichtsrose, dem angeblich 8 Jahre vorher 
eine zerbrochene Porzellankapsel in einer Porzellanfabrik auf das linke Waden- 
bein gefallen sei. 14 Tage danach keine objektiven Zeichen stattgehabter Ver- 
letzung, dagegen 3 Wochen danach Aufmeißelung eines Eiterherdes der Tibia. 
Bereits mit 10 Jahren kurzdauernde Knochenerkrankung am selben Unter- 
schenkel mit anscheinend voller Ausheilung. Das Obergutachten lehnt einen 
verschlimmernden Einfluß des fraglichen Unfalles auf die seit erstmaligem 
Auftreten in der Kindheit offenbar chronisch bestandene Osteomyelitis ab und 
damit auch eine Beschleunigung des Todeseintrittes als weitere Unfallsfolge. 

Helly (St. Gallen). 


Brack, E. Ueber die Begutachtung des Unfallspättodes. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 22, H. 3, 1933.) 

Die Gutachtertätigkeit des pathologischen Anatomen soll überparteilich 
sein und soll ein klares, vor allem praktisch tragbares, daneben der wissenschaft- 
lichen Auffassung Rechnung tragendes Gutachten fällen. Die Entscheidung 
soll möglichst auf Anerkennung oder Ablehnung des Zusammenhanges lauten, 
das Schlußwort eindeutig und einfach sein. Innerhalb der gleichen Großstadt 
sollte nicht ein Pathologe den anderen oberbegutachten. Der Pathologe kann 
mit dem Sektionsergebnis allein wohl kaum je auskommen; er bedarf für sein 
Urteil der Krankengeschichte, Unfallsakten und sonstiger Angaben, gelegentlich 
auch der Beschreibung des Todesvorganges. Verschiedene kasuistische Bespiele 
erläutern die Ausführungen. Helly (St. Gallen). 


Balan, N. P., Experimentelle Untersuchungen über den Tod durch 
Ertrinken. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 3, 1933.) 
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Meerschweinchen wurden in stärkekörnerhaltigem Wasser ertränkt. 
Während des Ertrinkens dringt die Ertränkungsflüssigkeit in die Luftwege und 
die Lungen ein, und zwar größtenteils in der dyspnoischen Phase. Am Anfang 
derselben findet man in den oberen Teilen der Lungen die Ertränkungsflüssigkeit 
in größerer Menge als in den unteren. Helly (St. Gallen). 


Fraser, L, Ein überraschender Fremdkórperbefund in der Hand. 
[An unsuspected foreign body in the hand.] (Lancet 1933 II, 
Nr 17, 921.] 

3 Monate nach einer Glassplitterverletzung wurde durch Operation aus der 
Hand ein Stück Glas entfernt, das zwischen der Palmaraponeurose und den 
tiefen Sehnen der Beuger lag und vom Os pisiforme bis zur Basis des Zeigefingers 
reichte. Sincke (Hamburg). 


Guareschi, G., Experimenteller Beitrag zu der vermeintlichen 
Schraubwirkung von Geschossen in Geweben. (Dtsch. Z. gericht. 
Med. 22, H. 4/5, 1933.) 

Sehraubungsartige Erscheinungen an den Fasern der Haut und des Unter- 
hautbindegewebes in der Umgebung von Schußlöchern entstehen nicht durch 
eine Windungsbewegung infolge der Rotation des Geschosses, sondern stellen 
eine Wirkung der hydrodynamischen Pressung durch das eindringende Geschoß 
dar, wie durch Schießversuche auf feuchte Watte nachgewiesen werden konnte. 

Helly (St. Gallen). 


Strauch, Ueber Spätwirkung eines Mediastinalschusses durch 
EE des Vagus. (Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 22, 
1933. 

Ei dicht hinter dem Herzen liegendes Infanteriegeschoß, welches 2 Quer- 
finger oberhalb des Zwerchfells eine Eindellung in die Speiseröhrenwand ge- 
macht hat, ist als Ursache für krampfartige Schmerzen in der Magengrube 
anzusehen. Neben diesen krampfartigen Schmerzen bestehen Atemnot, Herz- 
klopfen und Brechreiz, so daß es zu einer starken Gewichtsabnahme des Pa- 
tienten kommt. Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Horelli, Väinö, Ueber die Oligodynamie der Elemente bei Mykobakterien. 
(Acta Soc. Medici fenn. Duodecim Helsingfors 13, T. 2, Ser. A. 1, 1930.) 

Ueber die Oligodynamie der Elemente bei Mykobakterien mit besonderer Berück- 
sichtigung der Theorie von J. A. Murto. 

Nach einem detaillierten Rückblick auf die wichtigsten Untersuchungen und 
Schlüsse in betreff der oligodynamischen Erscheinungen geht Verf. dazu über die olygo- 
dynamische Wirkung von 44 Elementen auf die Mykobakterien zu untersuchen. Er 
untersuchte 23 verschiedene Mykobakterienstämme, die so gewählt waren, daß sie die 
der ganzen Mykobakteriengruppe zukommenden Bedingungen vertreten. 

Die Ausführung der Versuche war folgende: Von den Mykobakterien der ersten 
Gruppe, wurde jede Art möglichst gleichmäßig und gleichdick auf Agarplatten ausgesät 
und dann die Agaroberfläche mit den Elementen versehen. Von der zweiten Myko- 
bakteriengruppe, den Tuberkelbazillen, wurden möglichst gleichmäßige Aussaaten teils 
auf Glyzerinschrägagar, teils auf Kartoffeln bewerkstelligt, die Elemente an der Ober- 
fläche dieser Nährböden angebracht und die Reagenzröhren bei 37° aufbewahrt. 

Verf. ist zu folgenden Schlüssen gelangt: 

Das Wachstum der Mykobakterien wird durch As, Sb, Tl am stärksten, durch 
Cd, Hg, Zn, Ge stark, durch Co, Rd, Ir, Cu, Ag, Bi, In, Te, (Mo) schwach, aber ganz 
deutlich gehemmt. 

Gesteigert wird das Wachstum der Mykobakterien durch Di = (Ne + Pr), W, 
U, Mn, Ni, Er, Y, Fe, Mo, schwach und zufällig durch La, Ce, Th, Ta, Al, (Se), V, (Pb), 
(Sn), (Au), B, Ti. 

Von keinem Einfluß auf die Mykobakterien sind: Mg, C, Si, Zr, Nb, Cr, Pd, (Pt). 

Einen Randwulst bilden: As, Sb, Cd, Hg, Zn, Co, Rd, Cu, Ag, Bi, Ge. 

Einen Doppelwulst bilden: Sb, Cd, Zn. 
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Es herrscht ein spezifisches Verhältnis zwischen den Mykobakterien und den Ele- 
menten, und die ganze Gruppe der Mykobakterien hat eine besondere, charakteristische 
Beziehung zu verschiedenen Elementen. 

Die stattgefundenen Beobachtungen werden im Lichte der von Murto aufgestellten 
Theorie am besten verständlich. Karlmark (Stockholm). 


Nanta, A. et Sendrail, M., Experimentelle Aspergillosen. Les 
aspergilloses expérimentales de la rate. (Ann. d'Anat. path. 10, 
No 6, 677, 1933.) 

Experimentelle Untersuchungen an Hunden mit verschiedenen Aspergillus- 
arten: A. fumigatus, A. Nantae, A. niger, A. Tunetana; die Pilze wurden als 
Totalkulturen oder als Extrakte aus diesen in die Milz eingespritzt, bzw. ein- 
gepflanzt. Beiallen Tieren trat, wie bei früheren Untersuchungen von L. Leblane 
(Ann. Soc. Sc. Bruxelles 50, 1930) und von Nanta und Oberling (Rev. belge 
Se. méd. 3, 1931) an Kaninchen, meist nach einem Monat eine fortschreitende 
Abmagerung mit Anämie und Kachexie auf. Die Anämie ist oft erheblich, 
immer hypochrom, mit Anisozytose und Poikilozytose oft auch von Leukopenie 
begleitet; Darmblutungen sind nicht selten besonders in der letzten Krankheits- 
phase, desgleichen auch Aszites und periphere Oedeme. In einigen Fällen 
konnte auch ein Ikterus beobachtet werden, der nicht als hämolytischer Ikterus 
sondern vielmehr als Folge einer ,,mykotischen Hepatitis“, vielleicht auch rein 
toxischer Natur (Ikterus nach Aspergillusextrakt-Einspritzung) gedeutet wird. 
Die Milz ist meist vergrößert, sie kann aber auch klein angetroffen werden; 
in den stark anämischen Fällen erscheint sie stets groß, unregelmäßig gehöckert, 
fest, oftmals mit reichlichen weißen oder gelblichen von rostbraunem Rand 
umgebenen Knötchen, die über die ganze Schnittfläche verteilt sind; an der 
Inokulationsstelle finden sich Wucherungen (,Mycetome‘“) mit kleinen Abs- 
zessen, die hin und wieder von dicker Faserkapsel umgeben sind. Die Leber 
zeigte in einem Falle eine hypertrpohische Zirrhose, sonst nur Blutüberfüllung 
oder Verfettung. Die Milzknötchen sind typische Gandy-Gammasche 
Knötchen, aufgebaut: äußere zum Teil hämorrhagische Zone, mittlere fibröse 
und siderotische Zone mit Riesenzellen, zentrale Zone mit hyalinen Balken, 
wo auch mykotische Elemente vorkommen. In der Knötchenbildung spielen 
wahrscheinlich hämolytische Vorgänge und Gewebssäuerung eine entscheidende 

e. Roulet (Davos). 


Meyer, A. Rothe, und Engelbreth-Holm, J., Agens der übertrag- 
baren Hühnerleukose. (Acta path. scand. [Kopenh.] 10, Nr 4, 1933.) 
Das wirksame Agens der übertragbaren Hühnerleukose — die meist unter 
dem Bild der Erythroblastose, weniger oit der Myelose, auftritt, wird im Blut 
und Aszites angetroffen. Im Blut kommt es an die Zellen gebunden, aber 
auch frei im Plasma vor und kann von diesem an anderes Plasma adsorbiert 
werden. Durch Röntgenbestrahlung scheint eine Vernichtung nicht mit Sicherheit 
zu erzielen zu sein. Bei intravenöser Injektion verschwindet das Agens nach 
24 Stunden aus dem Blut und tritt hier wieder auf mit den ersten pathologischen 
Zellen, nach 2—15 Tagen. Eine Spontanheilung kommt vor, das Blut verliert 
dann seine Ansteckungsfähigkeit. Ein so immun gewordenes Tier kann indes 
später diese Immunität wieder verlieren und erneut infiziert werden. Das 
Agens kann im Körper so wirken, daß es die blutbildenden Zellen zu tumor- 
artiger Wucherung anregt; oder aber, die übertragenen Leukosezellen wachsen 
selbst tumorartig weiter. Alle Versuche einer aktiven oder passiven Immuni- 
sierung waren bisher erfolglos. Im Plasma eines spontangeheilten Tieres ist 
ein Faktor vorhanden, der das erythroblastische Agens zu hemmen vermag. 
Uebertragung war bisher nur auf Hühner und gelegentlich auf die verwandten 
10* 
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Perlhühner, nicht aber auf andere Tiere möglich. Die Hühnerleukose ist, bei 
ihrer Aehnlichkeit mit den Befunden bei Rous-Sarkom, wohl zu den Krank- 
heiten zu rechnen, die den bösartigen Geschwülsten nahe stehen. 

W. Fischer (Rostock). 


Laporte, R., Histologie der allergischen Kutisreaktion gegenüber 
Tuberkulin. [Histologie des réactions allergiques du derme 
à la tuberculine.] C. r. Soc. Biol. Paris 114, No 36, 991, 1933.) 

Es werden insbesondere die Frühstadien der Hautreaktion nach intra- 
kutaner Tuberkulineinspritzung beim allergischen Meerschweinchen untersucht. 
Mit Ausnahme der ersten 2 Stunden, wo reichliche gelapptkernige Leukozyten 
auftreten, ist das Infiltrat eigentlich rein monozytär. Bei starken Reaktionen 
ist eine Nekrose schon nach 8 Stunden wahrnehmbar; sie ist oft hämorrhagisch 
und betrifft die Epidermis mit einem schmalen Kutisstreifen. In den Spät- 
stadien (60. Stunde), ist ein ziemlich dichtes Rundzelleninfiltrat aufgetreten, 
oft mit einigen großen hellen Zellen, vom Typus der Epitheloidzellen. 

Roulet (Davos). 
Sutliff, W. D., und Finland, Maxwell, Die Bedeutung der Pneumo- 
kokkentypen bei Krankheiten. [The significance of the newly 
classified types of pneumococci in disease.] (J. amer. med. Assoc. 
101, Nr 17, 1933.) 

Aus der ausführlichen Arbeit, der ein Material von über 1000 Fällen zu- 
grunde liegt, sei folgendes erwähnt: Bei Fällen von lobärer Pneumonie fanden 
sich der Häufigkeit nach geordnet folgende Typen: I, II, III, sodann VIII, V 
und VII; zusammen in 84 % der Fälle. Bei Bronchopneumonie war, und zwar 
in 81 % der Fälle, die Häufigkeit der Typen wie folgt: 3, 8, 18, 10, 5, 7, 20, 2, 11 
und 14. Typ V wird in 5% der Pneumokokkenpneumonien gefunden, ver- 
ursacht sehr häufig Empyem. Noch häufiger werden Vereiterungen bei Typ 7 
gefunden. W. Fischer (Rostock). 


Lund, Charles C., und Ingham, Thomas R., 4 tödliche Fälle unver- 
muteter Amöbiasis. [Four fatal cases of unsuspected amebiasis.] 
(J. amer. med. Assoc. 101, Nr 22, 1933.) 

Mitteilung von 4 tödlich verlaufenden Fällen von Amöbeninfektion des 
Darms. 3mal wurde die Diagnose auch durch Autopsie bestätigt. In allen 
Fällen wurde an die Möglichkeit einer Amöbeninfektion gar nicht gedacht. 
Wahrscheinlich handelt es sich um Kontaktinfektionen, die vom Küchen- 
personal eines Chikagoer Hotels herrühren. W. Fischer (Rostock). 


Peretz, L. H., und Slawsky, E. M., Die Bedeutung der normalen 
Mikroflora für den Organismus. Bacterium coli als Immunitäts- 
faktor. (Z. Immun.forschg 80, H. 5/6, 520, 1933.) 

Das regelmäßige Vorkommen von Mikroben im tierischen Organismus, 
besonders die ständige Anwesenheit des Bacterium coli im Darm mit seiner 
oft weitgehenden Individualität für den Träger, weist darauf hin, daß der bis 
jetzt wenig studierten Mikroflora eine Bedeutung für den Organismus zu- 
kommen muß. 

Verff. können zeigen, daß bei verschiedenen Darmkrankheiten, die mit 
einer Veränderung der Bakterienflora einhergehen, durch enterale Zufuhr 
„hochwertiger“ Colistàmme in Form des „Mutaflor“ (Nissle) oder der Coli- 
sauermilch (Peretz) eine weitgehende Besserung oder Heilung erzielt werden 
kann (passive Immunisierung). Es besteht ein ausgesprochener Antagonismus 
zwischen Bacterium coli und Typhusbazillen: Im Verlaufe einer Erkrankung 
an Abdominaltyphus nimmt die „Wertigkeit“ des Colistammes des Erkrankten 
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ab, gemessen an der Fähigkeit, das Wachstum gleichzeitig mit Bacterium coli 
unter besonderen Bedingungen gezüchteter Typhusbazillen zu unterdrücken; 
während der Genesung bessert sich die „Wertigkeit‘‘ des Colistammes wieder. 
Der Antagonismus eines hochwertigen Colistammes ist auch gegen andere 
Mikroben gerichtet und nicht nur für einen Stamm spezifisch. Ein „schwacher“ 
Colistamm erfährt bei Züchtung in vitro mit anderen Mikroben — z. B. Typhus- 
bazillen — eine Besserung seiner antagonistischen Eigenschaften. Diese ge- 
züchtete ,,Hochwertigkeit" wird auf die folgenden Generationen vererbt. 
O. Koch (Berlin). 


Falchi, G., Klinische und histopathologische Erórterungen über 
die Hautleishmaniosen. [Considerazioni cliniche e istopato- 
logiche sulle leishmaniosi cutanee.] (Giorn. ital. Dermat. 67, F. 5, 
1485, 1932.) 

Die Arbeit richtet sich nach den Vereinigungsbegriffen auf dem Gebiet 
der Leishmaniose. 

Weder das klinische Bild noch die histopathologischen Befunde würden 
nach dem Verf. erlauben, eine sichere Differenzierung zwischen amerikanischer 
Leishmaniose und europäischer Leishmaniose (sogenannter Orientbeule) zu 
machen. Der Verf. geht auch darüber hinaus und verneint eine ausschließliche 
Spezifitàt der Leishmania Donavani für die inneren Organe; auch diese kann 

autschädigungen hervorrufen, die den von der tropischen Leishmania er- 
zeugten ganz analog sind. | 

Die Unterschiede im histopathologischen Bilde der Hautleishmaniosen 
im allgemeinen wären nicht der Krankheitsdauer, sondern dem Eingreifen 
einer histiogenen und humoralen allergischen Reaktion zuzuschreiben. So wäre 
das Vorherrschen einer granulomatösen Proliferation mit ausgedehnter Nekrose 
Ausdruck eines Zustandes von Hyperergie, während die tuberkelähnliche 
Struktur (welcher Verminderung oder Schwund der Parasiten entspricht) 
anzeigen würde, daß die Allergie zur Immunität neigt. 

Auch für die Haut-Leishmaniosen wie für andere Hauterkrankungen 
(Tuberkulose, Syphilis) hält Verf. es für gerechtfertigt, von ,,Hautretikulo- 
endotheliose** zu sprechen. | 

Beschrieben und erörtert werden 4 eigene Fälle von Orientbeule, die in 
Sardinien beobachtet wurden. G. Patrassi (Florenz). 


Miller, C. B., und Castles, R., Einige Beobachtungen über die Spezi- 
fizität der bakteriellen Allergie gegenüber gewissen Kokken 
der Gruppe „Neisseriae“. [Some observations on the specificity 
of baeterial allergy to certain of the Neisseriae.] (J. of exper. 
Med. 58, Nr 4, 1933.) 

Verwandt wurden verschiedene Stämme von Gonokokken, Meningo- 
kokken und der Micrococcus catarrhalis, ferner das Bacterium lepisepticum. 
Agar mit einem dieser Bakterien wurde Kaninchen implantiert und dann mit 
Hilfe der Reaktion auf intrakutane Einimpfung der Bakterienaufschwemmungen 
hin die bakterielle Allergie nachgewiesen. Umfang und Stärke der Reaktion 
stellten das Kennzeichen der Ueberempfindlichkeit dar. Gegen Gonokokken 
oder Meningokokken sensibilisierte Kaninchen reagierten in der Regel gegen 
beide Mikroorganismen gleich, weniger dagegen gegenüber Micrococcus catar- 
rhalis. Aehnlich umgekehrt. Kreuzungsreaktionen mit Bacterium lepisepticum 
zeigten die genannten Kokken nicht. Gegen diese sensibilisierte Tiere reagierten 
nicht stärker als normal gegenüber Streptokokken, Staphylokokken oder R- 
Stämmen von Pneumokokken. Die Ueberempfindlichkeit hielt vom Ende 
der zweiten Woche bis etwa zur 4. Woche an und erreichte ihre Höhe am 
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10. bis 12. Tag. Sehr große oder sehr kleine Mikroorganismenzahlen im 
„Agar-Focus“ erzeugten keine Ueberempfindlichkeitserscheinungen. 
G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Tillett, W. S., und Garner, R. L., Die fibrinolytische Wirkung 
hämolytischer Streptokokken. [The fibrinolytic activity of 
hemolytic streptococci.| (J. of exper. Med. 58, Nr 4, 1933.) 

Vom Menschen gewonnene hámolytische Streptokokken, in Bouillon ge- 
züchtet, lösen gewöhnliche menschliche Fibringerinnsel schnell Auch sterile, 
zellfreie Filtrate solcher Kulturen haben diese Fähigkeit, und zwar an Stärke 
den Kulturen entsprechend, so daß offenbar große Mengen der fibrinlósenden 
Substanz frei in die Kulturflüssigkeit abgegeben sind und sich leicht abfiltrieren 
lassen. Diese fibrinlósende Eigenschaft wiesen die Kulturen von allen 28 Stám- 
men des Streptococcus haemolyticus, die von Patienten gewonnen worden 
waren, auf, von 18 Stämmen von Tieren gewonnener hämolytischer Strepto- 
kokken dagegen nur 3. 38 Stämme anderer Bazillen verhielten sich völlig 
negativ. Das Plasma, das von Patienten nach akuten Infektionen mit hämo- 
lytischen Streptokokken gewonnen war, erwies sich häufig, wenn es in Gegen- 
wart aktiv wirksamer Kulturen zur Gerinnung gebracht wurde, widerstands- 
fähig gegen die Fibrinolyse. Das Serum solcher Patienten übertrug sogar oft auf 
normale Plasmagerinnsel diese antifibrinolytische Eigenschaft. Im Gegensatz 
zum normalen menschlichen Fibringerinnsel erwies sich solches von normalen 
Kaninchen als gegen die fibrinlösende Wirkung der hämolytischen Strepto- 
kokkenkulturen widerstandsfähig. Dies ist aber nicht der Fall, wenn mensch- 
liches Thrombin zur Gerinnung von Plasma oder Fibrinogen vom Kaninchen 
verwandt wird. Das Thrombin spielt offenbar dabei die beherrschende Rolle. 

G. Herxheimer (Wiesbaden). 

Nyberg, Carl, Zur Biologie des Bacillus mycoides. Iund II. (Acta Soc. Medici 
fenn. Duodecim 12, Helsingfors T. 2, 1, 1930.) 

I. Die Kolonien, welche der typische B. mycoides und die aus ihm entstandenen 
Mutationen auf Agar bilden, werden in Wort und Bild beschrieben. 

Durch Untersuchung der Kolonien von verschiedenen, aus Wasser, Staub und 
Erde isolierten B. mycoides-Stämmen und aus diesen hervorgegangenen Mutationen, 
sowie der Weise, in welcher jene Mutationen entstehen, ist Verf. zu der Auffassung ge- 
kommen, daß die fragliche Erscheinung sich vielleicht am besten nach dem Mendelschen 
Gesetz erklären ließe. Die in der Natur auftretenden Arten wären somit Bastarde, aus 
welchen, sobald eine geschlechtliche Vermehrung stattfindet, mehrere verschiedene, 
sowohl konstante als auch sich weiter verändernde Formen hervorgehen. 

II. Die im I. Teil beschriebenen Stämme werden hinsichtlich ihrer Fähigkeit Ge- 
latine zu verflüssigen, Zucker zu zersetzen und Indol zu bilden untersucht. Ferner wird 
ihre Einwirkung auf Milch und ihre Entwicklung bei verschiedener Temperatur be- 
stimmt. 

Die Untersuchung legt dar, daß die von Bacillus mycoides abgespaltenen neuen 
Typen sowie die gleichen, in der Natur vorkommenden Formen sich in betreff jener 
Eigenschaften im allgemeinen nicht bemerkbar von der Hauptform unterscheiden. 
Doch kommen hin und wieder Ausnahmen vor, welche zeigen, daß abgesehen von der 
Kolonieform auch andere Eigenschaften eines Bakterienstammes gewissermaßen ver- 
änderlich sind. Infolgedessen sind wir nicht imstande, alle aus dem Bacillus mycoides 
hervorgegangenen Formen von den verschiedenen Formen verwandter sogenannter 
Arten, beispielsweise Bac. subtilis und Bac. mesentericus, zu unterscheiden. 

Karlmark (Stockholm). 

Wassen, N., Empfänglichkeit der weißen Maus gegenüber dem 
Virus des Granuloma inguinale (Nicolas und Favre-Krankheit). 
[Réceptivité de la souris blanche à l'égard du virus lympho- 
granulomateux (Maladie de Nicolas et Favre)] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 114, No 31, 493, 1933.) 

Es ist möglich, wie es schon andere Forscher (Levaditi und Schüler, 
Findlay) gezeigt haben, das Granuloma-inguinale-Virus im Kórper der Maus 
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zu züchten. Die mikroskopischen Befunde am Gehirn sind dabei dieselben 
wie beim Affen. Die Mäuse liefern ein Antigen, das eine stark positive intra- 
kutane Reaktion bei Granuloma-inguinale-Kranken hervorruft. 

Roulef (Davos). 


Levaditi, C., Ravaut, P., Schoen, R., und Levaditi, J., Züchtung des 
Granuloma-inguinale-Virus durch Rückenmarkspassagen bei der 
Maus. [Entretien du virus lymphogranulomateux par passages 
névraxiques chez la souris.] (C. r. Soc. Biol. Paris 114, No 31, 
499, 1933.) 

Durch subdurale Weiterimpfungen konnte das Granuloma-inguinale-Virus 
vorläufig während 16 Passagen bei der Maus gezüchtet werden, ohne dabei 
seine Pathogenität für den Affen zu verlieren. Roulet (Davos). 


Silber und Wostruchowa, Ueber Züchtung der filtrierbaren Virus- 
| 389. 1933.) nichtpathogenen Mikroben. (Zbl. Bakter. I Orig. 129, 
Zusammenfassung: 1. Mittels Beschickung einer Hefenkultur mit dem 
Virus einer Pockenlymphe gelingt es, Pockenviruskulturen zu erhalten, die 
ihre spezifische Pathogenität durch Dutzende von Ueberimpfungen bewahren. — 
2. Die so erzielten Pockenkulturen erzeugen im Organismus des Kaninchens und 
Meerschweinchens Veränderungen, die vom Auftreten der Paschenschen 
Körperchen begleitet sind. — 3. Die Erscheinung des Getragenwerdens der 
filtrierbaren Virusse durch Mikroben (Allobiophorie) verdient allseitig erforscht 
zu werden. Randerath (Düsseldorf). 


Silber und Wostruchowa, Ueber Züchtung der filtrierbaren Virus- 
arten auf nichtpathogenen Mikroben. II. Weitere Unter- 
suchungen von auf Hefen gezüchteten Pockenviruskulturen. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 129, 396, 1933.) 

Das Bild der von den auf Hefen gezüchteten Pockenviruskulturen in der 
Meerschweinchenhornhaut und den Kaninchentestes hervorgebrachten Ver- 
änderungen ist das für das Virus der Pockenvakzine durchaus typische. Die 
in der Haut erzeugten Veränderungen unterscheiden sich etwas von dem Bilde 
nach Einführung von Pockenvakzine in die Haut. In allen typischen und nicht 
typischen Veränderungen werden aber Paschensche Körperchen nachgewiesen. 
Das Virus vermehrt sich in der Hefenkultur im Hefeninnern und wird erst bei 
mechanischer Zerstückelung der Hefen frei. Auch auf Staphylokokken läßt 
sich Pockenvirus züchten. Randerath (Düsseldorf). 


Meyer, Kurt, Zur experimentellen Erzeugung und Umwandlung 
von Enterokokkenformen. (Zbl. Bakter. I Orig. 129, 406, 1933.) 
Enterokokken sind keine Umwandlungsformen anderer Streptokokken- 
typen. Das geht schon aus der serologischen Typenspezifität der Enterokokken 
hervor. Es gelang im Gegensatz zu anderen Autoren unter Anwendung ver- 
schiedener Methode nicht, eine Umwandlung von hämolytischen Streptokokken 
in Enterokokken oder umgekehrt eine Abänderung der typischenEigenschaften 
der Enterokokken zu erzielen. Randerath (Düsseldorf). 


Gundel, M., und Schlüter, W., Experimentelle Untersuchungen über 
den Keuchhustenbazillus (Bacillus Bordet-Gengou), seine Dia- 
gnose und die Differentialdiagnose gegenüber Influenzabazillen. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 129, 461, 1933.) 
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Untersuchungen an 50 echten Keuchhustenstämmen und über 100 frisch 
gezüchteten Influenzabazillen ergaben, daß eine Trennung von Influenza- und 
Keuchhustenbazillen sehr wohl durchführbar ist. In der sehr eingehenden, 
zu einem ausreichenden Referat nicht geeigneten Arbeit werden Morphologie, 
kulturelles Verhalten, Tierpathogenität, Serologie und gewebsbiologisches Bild 
der Keuchhustenbazillen in Beziehung zu dem Influenzabazillus beschrieben. 
In der Rückenhaut albinotischer Kaninchen riefen Keuchhustenbazillen stets 
schwere Nekrosen hervor, während Influenzabazillen regelmäßig nur Infiltration 
und Erythembildung erzeugten. In der Kultur sind bei Verwendung bestimmter 
Nährböden Art des Wachstums, Form der Kolonien und Nährbödenansprüche 
bei beiden Bazillen verschieden. Auch serologisch ist mit Hilfe der Komplement- 
bindungsreaktion eine Differenzierung von Keuchhusten- und Influenzabazillen 
möglich. Randerath (Düsseldorf). 


Hegedüs, Ueber paragglutinable Colistämme und über ihre Be- 
deutung für die Dysenteriediagnose. (Ung. med. Arch. 1933, 4.) ` 
Bei der Untersuchung von dysenterieverdächtigen Stühlen, bei denen 
keine Ruhrbazilen gefunden wurden, fand Verf. auffallend oft (30 %) Coli- 
bazillen, welche mit Flexner- (z. T. Shiga-) Serum sehr hoch agglutinierten. In 
40 Kontrollfällen konnte Verf. nur einmal solche paragglutinable Bazillen 
nachweisen, etwas öfter bei Säuglingen. Die Flexner-Rezeptoren dieser Stämme 
erwiesen sich als streng spezifisch. Versuche über Entstehung der Paragglutina- 
tion bestätigten die Auffassung, daß die Colistämme ihre Flexner-Rezeptoren 
der Symbiose mit Ruhrbazillen zu verdanken haben. Der Befund der paragglu- 
tinablen Colibazillen bei klinischem Ruhrverdacht dürfte daher von diagnosti- 
schem Wert sein. Görög (Szombathely). 


Giordano, A., Erörterungen über die experimentelle Leishmaniose 
des Spermophilen. [Considerazioni sulla Leishmaniosi speri- 
bar dello Spermofilo.] (Boll. Soc. med.-chir. Catania 1, No 6, 348, 

933. 

Das histologische Bild des Spermophilen (Citillus citillus), den man ex- 
Pan auf endoperitonealem Wege mit Leishmania infantum infiziert 

atte, entsprach im Grunde dem von Redaelli betreffs der viszeralen spontanen 

Leishamaniose des Hundes beschriebenen. Die Leishmanien wurden in den 

Histiozyten, den Retikularzellen der verschiedenen Organe, den Zellen von 

v. Kupffer, dagegen nicht in den echten und eigenen Endothelien der Lymph- 

und Blutwege beobachtet. 

Die Milz stellt das Parasitendepot dar; von hier können die parasiten- 
enthaltenden Zellen schubweise in den Pfortaderkreislauf eintreten, sich in 
der Leber aufhalten oder auch bis ins Kapillarnetz der Lunge weiterziehen; 
manchmal können sie auch diese Filter überschreiten und dann kann man sie 
auch im großen Kreislauf (z. B. in den Nierenglomeruli) feststellen. 

Was die Bedeutung der parasitentragenden Zellen betrifft, so meint der 
Vert, daß es sich um eine echte Phagozytose der Leishmanien, und nicht um 
ein aktives Eindringen derselben in die histiozytären Zellen handele. 

G. Patrasst (Florenz). 
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Technik und Untersuchungsmethoden 


Goldmann, IL, Eiweiblipoidverbindungen in den Zellen unter 
normalen und pathologischen Bedingungen und deren Auf- 
fassung bei Anwendung verschiedener Fárbungsmethoden mit 
Sudan III. (Virehows Arch. 290, 1933.) 


Zusammenfassung: 

l. Bei der Anwendung verschiedener Färbungsmethoden mit Sudan (übliche 
Lösung von Sudan III, gekochte Sudanlösung, und Sudan Alphanaphthol) beziehen sich 
die Unterschiede bei der Darstellung der Lipoide nicht lediglich auf „integrale Lipoide'' 
(Lipoide Granula der Leukozyten im Chondriom u. a.), sondern auch auf Lipoide von 
infiltrativem Charakter (Ablagerung von Lipoiden in den Gefäßen, Sudanophiles Plasma, 
Ablagerungen der Lipoide in hyalinisierten Geweben usw.). 

2. Die Unterschiede der Ergebnisse bei verschiedenen Färbungsmethoden mit 
Sudan hängen zum Teil davon ab, daß die Lipoide nicht frei, sondern an Eiweiß gebunden 
vorkommen. 

3. Auf Grund der verschiedenen Färbungsmethoden mit Sudan kann man dem 
Verständnis der Eiweißstrukturen, mit welchen die lipoiden Substanzen verbunden 
sind, nähertreten. 

Bei Anwendung verschiedener Sudanlösungen ist man imstande, aus dem Grad 
und der Art der Lipoidfärbung auf die Veränderungen des Eiweißlipoidkomplexes bei 
pathologischen Zuständen zu schließen. 

4. Bei der histologischen Untersuchung kann als Zeichen einer vollständigen 
Lipoidfärbung die positive Färbung der lipoiden Körnelung in den Leukozyten der mye- 
loischen Reihe dienen. W. Gerlach (Basel). 


Bücherbesprechungen 


Schilling, Viktor, Das Blutbild und seine klinische Verwertung. 9. und 
10., stark erweiterte Auflage mit 83 Abbildungen, etwa 300 Hämogrammen im Text 
und 5 mehrfarbigen Tafeln. Preis geh. RM. 22.—, geb. RM. 23,50. Jena, Gustav 
Fischer, 1933. 

Das weitbekannte Schillingsche Buch liegt jetzt in 9. und 10. Auflage vor und 
beweist damit selbst, in wie ausgezeichneter Weise es seinen Zweck erfüllt. Trotz der vor- 
genommenen bedeutenden Erweiterung des Stoffes und der dadurch bedingten Zunahme 
des Volumens hat es seinen Grundsatz, dem Praktiker ein Führer in die Technik-und in 
die klinische Bewertung des Blutbildes zu sein, nicht verlassen. Das Schillingsche ,,H4mo- 
gramm'' bildet nach wie vor den Mittelpunkt der Darstellung, um den sich alle anderen 
Methoden und Ausführungen gruppieren. Im einzelnen sind viele Verfeinerungen und 
Vertiefungen des Stoffs aufgenommen worden, so die neueren Ergebnisse über die Struktur 
der Erythrozyten, die Vitalfárbeverfahren, die Pelgersche Kernanomalie der Leukozyten 
und anderes mehr. Die diagnostische Bedeutung des Einzelhamogramms wurde durch 
die Heranziehung anderer unspezifischer Blutdiagnostika, wie die dicke Tropfenmethode, 
die Senkungsreaktion und das Guttadiaphotverfahren, zu einem unspezifischen Blut- 
status erweitert, was sich klinisch als sehr fruchtbar, namentlich in der gutachtlichen 
Tätigkeit zur Feststellung latenter organischer Erkrankungen, erwies. Eine wesentliche 
Erweiterung der Neuauflage liegt in der Schilderung und Bewertung der Serienhámo- 
gramme. Anstelle des einmaligen Momentbildes des Einzelhlämogramms tritt damit 
die kinetische Betrachtung der Leukozytenbewegungen im Verlaufe des Krankheits- 
geschehens. Das ist nicht nur eine wertvolle klinische, sondern aueh pathophysiologische 
Bereicherung. Die ausgezeichnete Durcharbeitung des Stoffes von allen Seiten her, 
sowie die zahlreichen praktischen Beispiele, bringen dem Praktiker dieses Gebiet der 
wissenschaftlichen Hämatologie so nahe, daß er darauf nie mehr wird verzichten können. 

L. Heilmeyer (Jena). 

Grüff, Siegfried, Atlas der Erkrankungen der oberen Luftwege mit be- 
sonderer Berücksichtigung des Epipharynx. 3. Lief., brosch. RM. 23.—. 
Leipzig, Kurt Kabitsch, 1934. 

Die vorliegende Lieferung bringt das in seinen ersten Teilen bereits hier angezeigte 
Werk zum Abschluß. Die neuen Tafeln betreffen 21 Fälle von Erkrankungen des Rachens, 
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insbesondere des Epipharynx bei Agranulozytose und Leukämie, Scharlach, Diphtherie, 
Grippe, Tuberkulose, Lymphogranulom und Karzinom. Dem Verf. ist es auch hier ge- 
lungen, das Charakteristische der Veränderungen in typischen Bildern festzulegen. Möge 
dem arbeitsreichen und verdienstvollen Beginnen, ein bisher weniger beachtetes Gebiet 
der pathologischen Anatomie demonstrativ darzustellen, der volle Erfolg beschieden sein. 
Schmincke (Heidelberg). 


Kehrer, E., Die Armlähmungen der Neugeborenen. (Beilageheft zur Zeit- 
schrift f. Geburtshilfe, Bd. 107.) Mit 20 Abbildungen. 

Die Monographie bringt erstmalig an Hand eines reichen eigenen Materials un 
unter eingehender Berücksichtigung aller Veröffentlichungen die Pathogenese und Klinik 
der Armlähmungen. Nach einem Hinweis auf die Topographie derin Frage kommenden 
Nervenstämme bespricht K. die verschiedenen Formen der „Lähmung mehrerer Arm- 
nerven‘ und ihre Erscheinungen. Sehr eingehend wird die Pathogenese dieser „Lähmungen 
mehrerer Armnerven‘ zerebral-kortikaler, spinaler, radikulárer, Plexus- oder axillarer 
Lähmungen dargetan und auf ihre Entstehungsmóglichkeit bei spontaner und operativer 
Entbindung im einzelnen eingegangen. Nach Erörterung der ,,Pseudo-Armplexus- 
lähmungen‘, d. h. derjenigen, die auf einer osteo-artikulären Schädigung der Schulter- 
gegend oder des proximalen Humerusteiles beruhen, bespricht Verf. die ‚isolierten peri- 
pheren Nervenlähmungen‘ des Armes, insbesondere die periphere Radialisláàhmung. Auch 
bei diesen Láhmungen wird auf die Pathogenese und Klinik unter kritischer Verwendung 
der Literatur näher eingegangen. Es wird ferner die Prognose, Therapie und die forensi- 
sche Bedeutung der Armláhmungen Neugeborener besprochen. Die Monographie, die in 
ausführlicher und erschópfender Weise das Thema behandelt, wird jedem Arzt für ein 
näheres Studium der Armlähmungen unentbehrlich sein, um so mehr, als ein vollständiges 
Literaturverzeichnis beigegeben ist. Huwer (Jena). 


Brieger, Ernst, Kasuistische Beiträge zur Lokalisation kindlicher In- 
filtrate. Tuberkulose-Bibliothek Nr. 53. 39 Seiten. Preis brosch. RM. 5,20. Leipzig, 
Joh. Ambrosius Barth, 1934. 

Niederschlag der 10jährigen Erfahrungen des Autors über die Lokalisation tuber- 
kulóser Infiltrate bei Kindern, belegt mit 57 Róntgenbildern, darunter zahlreichen 
Frontalaufnahmen. Keine neuen Gesichtspunkte. Brauchbare Literaturangaben. 

Cobet (Beelitz-Berlin). 


Pfitzer, Situsübungen. 8. Aufl., RM. 1,20. Wien u. Leipzig, Franz Deuticke, 1934. 

Das dünne Heftchen will nicht mehr sein als ein sich auf Stichworte beschränkender 
Leitfaden für die Situsübungen an der Leiche und für die Repetition dieser Uebungen. 
Außer einem Uebersichtsschema gibt Verf, die Reihenfolge der Handgriffe an und 
bringt dabei eine Zusammenstellung der wichtigsten Namen, damit der Student an die 
wichtigsten Zusammenhänge erinnert wird und sich bei fehlender Erinnerung ent- 
sprechend orientieren kann. So mag das Heft manchem ein erwünschtes Hilfsmittel sein. 
Ein Lehrbuch, aus dem man Anatomie lernen kann, kann und will es nicht sein. Der 
Preis ist repetitorienmäßig, d. h. für die 36 Seiten Kleinoktav reichlich hoch. 

Gräper (Jena). 


Arbeiten aus den Pathologischen Institut der Universität Helsingfors. Neue 
Folge. 7. Bd., 3. u. 4. Heft. Preis RM. 30.—. Jena, G. Fischer, 1933. 


Wahlberg, I., Zur Kenntnis der normalen und pathologischen Histo- 
physiologie des menschlichen Schilddrüsenepithels. S. 197—330. 

In Fortführung früherer Untersuchungen beschäftigt sich Verf. in der vorliegenden 
umfangreichen Abhandlung an Hand eines sorgfältig durchuntersuchten Materials mit 
der Histophysiologie der normalen Schilddrüse sowie bei den verschiedenen Formen der 
Thyreotoxikose. Die mit 102 Mikrophotographien versehene Arbeit führte zu folgenden 
Ergebnissen: In normaler Schilddrüse ist der größte Teil des Parenchyms sekretorisch 
inaktiv und dient als funktionelle Reserve. In einem großen Teil der Follikel findet eine 
Aufspeicherung von Kolloid statt. Dies geschieht durch Sekretbildung im Zellplasma in 
Form von Vakuolen und Entleerung dieser in den Follikelraum. Die Einsonderung geht 
in relativ wenigen Follikeln von typischem Aussehen, den Hormonfollikeln, durch eine 
Umkehrung der Sekretionsrichtung aus der apikalen in die basale vor sich. Hierbei 
wird das Kolloid resorbiert, passiert in Tropfenform das Plasma der hyperaktiven Follikel- 
epithelzellen, sammelt sich nebst dem gleichzeitig neugebildeten Sekret in der Basis der 
Zellen in Form größerer Vakuolen an und wird direkt oder über die Interzellularräume 
und Saftlücken in die Kapillaren eingesondert. Im Kolloidstruma ist die apikal gerichtete, 
kolloidbildende Sekretion ihrem Grad und ihrer Ausdehnung nach pathologisch erhöht, 
aber qualitativ völlig gleich der in normaler Drüse. Der Sekretionsmechanismus ist bei 
verschiedenen klinischen Typen der Thyreotoxikose derselbe wie bei dem Einsonderungs- 
prozeß in normalem Parenchym und er nimmt mit der Schwere des klinischen Krank- 
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heitsbildes an Intensität und Ausdehnung zu. In den Adenomen ist der pathologisch 
gesteigerte Inkretionsprozeß bei Thyreotoxikose qualitativ völlig gleich dem in diffusem 
Parenchym. Die Variationen im klinischen Krankheitsbild sind durch die topographischen 
Verhältnisse in den Adenomen bedingt. Das histophysiologische Bild bei Thyreotoxikose 
hat vor allem den Charakter einer endokrinen Hypersekretion. Es ist denkbar, daß der 
damit verbundene Zellzerfall das Inkret qualitativ zu dem Grade verändert, daß eine 
Dysfunktion entsteht. In Fällen von Struma ohne sichere klinische Symptome von 
Thyreotoxikose, wo die Operation infolge von mechanischem Druck im Verschwinden 
von Symptomen, vor allem seitens des Nervensystems und der Zirkulationsorgane, die 
nicht auf dem Druck beruht haben können, resultiert, zeigt das histophysiologische Bild 
deutliche Zeichen einer Thyreotoxikose. Der klinischen Verbesserung im Anschluß an 
präoperative Jodbehandlung bei Thyreotoxikose entspricht histophysiologisch eine Um- 
kehrung der sekretorischen Polarität des Follikelepithels aus der basalen in die apikale 
mit Aufspeicherung von Kolloid in den Follikeln. Die histophysiologischen Verhältnisse 
bei Thyreotoxikose stimmen mit der auf klinischen Beobachtungen begründeten Auf- 
fassung des Verf. über den Krankheitsbegriff sowie über die Wirkung der Jodtherapie 
und die Möglichkeit ihrer praktischen Anwendung überein. 


Olin, T. E., Ueber Lichen ruber planus mit besonderer Berücksichtigung 
der Lipschütz-Zellen (,Zentrozyten''). S. 331—368. 

Das bearbeitete Material umfaßt 12 Lichen-ruber-planus-Fälle sowie einen Fall, 
bei dem sich unmittelbar mit Lichen ruber planus eine Psoriasis vulgaris entwickelte. 
Die bei Lichen ruber planus anscheinend regelmäßig auftretenden Lipschütz-Zellen sind 
Histiozyten, deren Protoplasma verschieden große, leicht färbbare Körnchen enthält; 
man findet sie am zahlreichsten auf der Epidermis-Corium-Grenze, besonders an Stellen, 
wo die Basalschicht und die interpapillären Retezapfen starke ödematöse Auflockerung 
und zahlreiche regressiv veränderte Zellen aufweisen. Die Lipschützsche Theorie, nach 
der die Körnchen zu ,,pathologischen" Mikrozentren gehörende Zentriolen sind, ist nicht 
haltbar. Abgesehen von anderen Umständen wird die Theorie vor allem durch die Be- 
obachtung des Verf. vollständig umgestoßen, daß in diesen Zellen, bisweilen neben den 
Körnchen ein Mikrozentrum von völlig normaler Beschaffenheit nachgewiesen werden 
kann, dessen Zentriolen auch färberisch von den in Rede stehenden Körnchen abweichen. 
Die Körnchen der Lipschütz-Zellen sind wahrscheinlich Kondensationsprodukte, die 
durch Aufnahme verschiedenartiger verflüssigter, von regressiv veränderten Epidermis- 
und Endothelzellen stammender Zellzerfallsprodukte entstanden sind. Unter diesen 
Umständen stellen die Lipschütz-Zellen eine mit bestimmten, bei verschiedenartigen 
Dermatosen vorkommenden histologischen Veränderungen verknüpfte Erscheinung dar, 
die nicht als Beweis für die ätiologische Zusammengehörigkeit dieser Krankheiten ver- 
wertet werden kann. 


von Bonsdorf, B., Zur Kenntnis der atypischen Amyloidose. S. 369—418. 

Bei einem 61jahrigen Mann entwickelten sich, ohne sichere Aetiologie, kurz nachdem 
er einen Rippenbruch aquiriert hatte, im Laufe von 2—3 Monaten bis kindskopfgroDe, 
feste Tumoren, symmetrisch in der Nachbarschaft der großen Gelenke. Auf dem Zungen- 
rücken und in der Mundschleimhaut traten kleine knopfähnliche Tumoren auf. Die 
Krankheit führt unter zunehmendem Kráfteverfall in 175 Jahren zum Tode. Die Ob- 
duktion ergibt, daß die Tumoren aus knolligen Ablagerungen gelblich weißer, homogener, 
amyloidähnlicher Substanz gebildet wird, die bereits bei einer Probeexzision gefunden 
wurde. Die histologische Untersuchung zeigt, daB die Tumormassen von den umgebenden 
Geweben (Sehnenfasern, Gelenkkapseln) gut abgegrenzt sind. Zwischen den Tumor- 
massen und dem angefressenen Knochen findet sich eine deutliche Bindegewebskapsel, 
die Knochendestruktion ist danach eine Folge des von den Geschwülsten ausgeübten 
Druckes. Die chemische Untersuchung der Tumormasse ergab, daß sie im wesentlichen 
aus einer Proteinsubstanz bestand, aus der 9 Aminosáuren herausdifferenziert wurden. 
Die genaue Analyse zeigt in chemischer Hinsicht eine recht wesentlich von den von 
früheren Autoren untersuchten Amyloidpräparaten verschiedene Substanz, doch ist die 
Chemie des Amyloids bisher nur mangelhaft erforscht. Die Arbeit beschließt eine sehr 
ausführliche Uebersicht über die bisher veröffentlichten Fälle von atypischem Amyloid 
sowie eine aufschlußreiche Diskussion, in der besonders die Beziehungen der Amyloid- 
tumoren zu den multiplen Myelomen eingehend behandelt werden. 


Snellmann, A., Ueber heterotypische epitheliale Geschwülste der großen 
Speicheldrüsen. S. 419—452. 

In der vorliegenden Arbeit sind 8 heterotypische epitheliale Geschwülste der großen 
Speicheldrüse gesammelt, in denen die Zellanaplasie eine verschiedene ist. Es läßt sich 
in diesen eine Uebereinstimmung zwischen den Kern- und Nukleolenmassen und der 
histologischen Malignität feststellen. Was die feine Zellstruktur betrifft, scheint die 
Zahl der Zentriolen und ihre Variation einigermaßen die Malignitat der Geschwulst 
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widerzuspiegeln. Dagegen folgen die Morphologie und die Lokalisation des Apparato 
reticolare interno und der Chondriosomen nicht der Zellanaplasie, sondern scheinen eher 
zur Form und Funktion der Zelle in Beziehung zu stehen, ohne an sich von der Malignität 
abzuhängen. Unter den heterotypischen epithelialen Speicheldrüsengeschwülsten gibt 
es gewisse Formen, bei denen die adenomatöse Grundstruktur, die Zellfunktion, die 
Größe der Zellkerne und -nukleolen und die Morphologie in der Zelle dazu berechtigen, 
sie nahe zu den sogenannten Mischgeschwülsten und den Zylindromen zu stellen. In 
dieselbe Richtung deutet das teilweise zu konstatierende Vorkommen in der gleichen 
Altersperiode. 


Nylander, P. E. A., Ueber entzündliche Zellreaktion im Netz. S. 453—558. 
Das Netzmaterial, das der Darstellung zugrundeliegt, stammt aus über hundert 
Appendizitisoperationen. Bei den akuten Appendizitisfällen ist das histologische Bild 
im Netz hinsichtlich des Vorkommens der Entzündungszellen in bedeutendem Grade 
von dem topographischen Verhältnis zwischen dem Netz und dem entzündeten Wurm- 
fortsatz abhängig; so finden sich in allen Fällen, in denen das Netz unmittelbar mit dem 
Wurmfortsatz in Verbindung gestanden hat, Entzündungszellen oft in sämtlichen 
Schichten des Gewebes. In Fällen, in denen das Netzgewebe verhältnismäßig nahe bei 
dem Wurmfortsatz gelegen hat, sind die Entzündungszellen im allgemeinen auf kleine 
Gebiete beschränkt, hauptsächlich in den oberflächlichen Schichten des Netzes. In den 
Fällen von akuter gangränöser Appendizitis, in denen der freie Raum des Netzes weit 
von dem entzündeten Wurmfortsatz entfernt lag, waren die Entzündungszellen in dem 
Netzgewebe oft recht gering an Zahl. Unter den verschiedenen Zelltypen in den Netz- 
präparaten sind die neutrophilen Granulozyten in diesen Fällen am zahlreichsten ver- 
treten trotz der oft starken Makrophagenreaktion. Uebergangsformen von Fettzellen 
zu mobilen Makrophagen wurden beobachtet. In einzelnen Fällen fanden sich zahlreiche 
Lymphozyten, Plasmazellen traten in keinem Falle dicht gehäuft auf. Die Mastzellen 
scheinen hinsichtlich ihrer Menge in keiner deutlich konstatierbaren Beziehung zu den 
Entzündungszellen im allgemeinen zu stehen. Bei den appendikulären Peritonitiden 
sind die Entzündungszellen im allgemeinen auch in solchen Fällen recht zahlreich zu be- 
obachten, in denen das Netz nicht unmittelbar mit dem Wurmfortsatz zusammenhängt. 
Einige Peritonitisfälle zeigten insofern eine Abweichung, als kaum eine nennenswerte 
Zellreaktion im Netz vorhanden war. Bei diesen Fällen, die zum Exitus führten, scheint 
es sich um eine Reaktionsschwäche des Peritonealgewebes zu handeln. Die Intervall- 
operationsfälle ließen keine Entzündung des Netzes erkennen, weder bei adhärenter 
Appendix noch bei freiliegendem Netz; auch bei Fällen mit früherem Appendizitisanfall 
mit periappendikulärem Abszeß erwies sich bei späterer Appendektomie das Netz von 
ziemlich normaler Struktur und völlig frei von größeren Histiozytengruppen. Die Re- 
aktionsweise des Mesothelgewebes in den verschiedenen Fällen hängt recht wesentlich 
davon ab, was für ein Reiz jeweils die Peritonealgewebe trifft. Bei Fremdkörperwirkung 
entsteht eine kräftige Reizung und Proliferation im Mesothelgewebe, bei Einwirkung 
eines bakteriell-toxischen Reizes bleibt die Reaktion des Mesothelgewebes relativ sehr 
weit hinter der mächtigen Mobilisation von Entzündungszellen zurück. Die haupt- 
sächliche Defensive des Netzes ist je nach der Art des Reizes äußerst verschieden. Bei 
dem untersuchten Material bestand in bezug auf die Proliferation des Mesothelgewebes 
oder die Reaktion der Entzündungszellen kein sicherer Unterschied zwischen den ver- 
schiedenen Geschlechtern. Obwohl der Zeitraum, der von Beginn des Appendixanfalls 
bis zur Ausführung der Probeexzision aus dem Netz von bestimmter Bedeutung für die 
im Netz auftretenden Veränderungen ist, erscheint dieser Faktor doch in keiner Weise 
ausschlaggebend für die Intensität der Zellexsudation. Emmerich (Kiel). 


Sitzungsbericht 
der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 11. Dezember 1933 


1. Herr C. Sternberg, Vorweisung makro- und mikro-skopischer 
Präparate von Erkrankungen des lymphatisch-hamopoetischen 
Systems. 

a) Leukámische Lymphadenose. Klinischer Verlauf und anatomischer Be- 
fund typisch; jedoch bemerkenswert, daß in der stark vergrößerten Milz (1900 g) mehrere 
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haselnuß- bis kirschengroße, gut begrenzte, weiße Knoten eingeschlossen waren, die 
aus großen Massen von Lymphozyten in einem weitmaschigen Retikulum bestanden. 


b) Ein 32jàhriger Mann, der vor 12 Jahren eine Lues erworben, Salvarsanbehand- 
lungen und eine Malariakur durchgemacht hatte, erkrankte angeblich akut an Schmerzen 
im Bauch und Gelbsucht. Während des Aufenthaltes in einem auswärtigen Krankenhaus 
starke Zunahme der Gelbsucht und beträchtliche Vergrößerung der Leber. Unter fort- 
schreitendem Kräfteverfall etwa 4 Wochen nach Beginn der Erkrankung Tod. Klinische 
Diagnose: Syphilitische Hepatitis. Leichenöffnung: Starke Gelbsucht, Aszites, 
sehr beträchtliche Vergrößerung der Leber (7120 g) und der Milz (1120 g), die zahlreiche 
bis nußgroße, dunkelrote Knoten einschloß. In beiden Nieren mehrere etwa haselnuß- 
große kugelige Knoten. Nur geringe Vergrößerung einzelner Lymphknoten. Histo- 
logischer Befund: Das Lebergewebe zum allergrößten Teil durch ein lymphoides 
Gewebe ersetzt, das teils von typischen kleinen Lymphozyten, teils von etwas größeren 
Zellen gleichfalls lymphatischen Charakters gebildet wird. Die Leberzellbalken bis auf 
sehr geringe Reste geschwunden, die Wandung zahlreicher Gallengänge und Lebergefäße 
von dem lymphoiden Gewebe durchwachsen. Auch die Knoten in Milz und Niere, sowie 
die Lymphknoten an der Leberpforte aus lymphoidem Gewebe, das teilweise von größeren 
Lymphozyten gebildet wird, bestehend. Die Berücksichtigung des gesamten, sehr un- 
gewöhnlichen Befundes führt zu der Annahme, daß eine Lymphadenose mit Ueber- 
gang in Lymphosarkomatose, besonders der Leber vorliege. 


c) Vortäuschung einer isolierten Lymphogranulomatose 
der Milz. 

64jährige Frau. Leichenöffnung: Chronische‘ Tuberkulose der Oberlappen 
beider Lungen, akute Miliartuberkulose der Lungen und der Leber, typische Porphyrmilz. 
Histologischer Befund: Lymphogranulomatose der Milz, daneben akute Miliar- 
tuberkulose. In mehreren leicht vergrößerten Lymphknoten ausschließlich Tuberkulose, 
nur in einem kleinen bronchialen Lymphknoten auch Lymphogranulomatose. Aus der 
Vorgeschichte des Falles wurde nachträglich bekannt, daß vor 4 Jahren ein Knoten 
am Kieferwinkel sich auf Röntgenbestrahlung zurückgebildet hatte, daß vor 24, Jahren 
geschwulstartige Massen aus der Nase und den Kieferhöhlen operativ entfernt wurden 
und daß die Kranke seither wiederholt mit Röntgenstrahlen und Radium behandelt 
worden war. 


Dikussion: Herr Feyrter weist, vom Vortr. aufgefordert, folgenden Fall vor: 
54jahriger Mann. Klinische Diagnose: Myeloblastenleukämie. Blutbefund: 25000 
weiße Blutkörperchen, davon 14% große einkernige, oxydasepositive Zellen (Myelo- 
blasten). Leichenöffnungsbefund: Fast allgemeine Vergrößerung der Lymphdrüsen, 
3 kg schwere, netzförmig durchsetzte Leber, 1 kg schwere mehr gleichmäßig umge- 
wandelte Milz, beiderseitige Auftreibung der großen Kopfspeicheldrüsen, der Tränen- 
drüsen und der Gaumenmandeln mit ganz gleichmäßiger Durchsetzung; dichtstehende, 
verwaschen begrenzte, knotige Einlagerungen in den Nieren, spärliche mehr flächenhafte 
in der Schilddrüse und in der Bauchspeicheldrüse. Knotige Einlagerungen im Mark der 
langen Röhrenknochen. Blut etwas wässerig. Die Kopfspeicheldrüsen scharf abgegrenzt, 
die Lymphdrüsen zum Teil miteinander verbacken, weich, grau, auf dem Schnitt ohne 
jedes Gefüge. Histologischer Befund: Mitosenreiche, vielgestaltige Gewebswuche- 
rung, im wesentlichen aus verästelten Zellen, aus Zellen vom Aussehen der Lymphozyten 
und Lymphoblasten bestehend. Zwischen den Zellen ein feines Faserwerk ausgebreitet. 
Oxydasepositive Elemente entweder fehlend oder ganz vereinzelt, nur im Knochenmark 
etwas reichlicher; die Grenze der Speicheldrüsen nur wenig, die Kapsel der Lymphdrüsen 
ausgiebig überschritten. Gutachten: Vermutlich Lymphosarkomatose mit so- 
genannter Knochenmarksreizung. 


Herr C. Sternberg: Die Zellpolymorphie im Falle Feyrters spricht gegen Lympho- 
sarkomatose und für Leukosarkomatose. 

Herr Marschik: Außer der jetzt allgemein angewandten Strahlentherapie des 
Lymphogranuloms besteht auch die Radikaloperation, wo sie ohne größere Gefahr oder 
Verstümmelung ausführbar ist, noch zu Recht; das Lymphogranulom bleibt nämlich 
nach operativer Entfernung und nachträglicher Bestrahlung der Operationsstelle örtlich 
geheilt, im Gegensatz zum Karzinom. 


2. Herr A. Feller und Herr H. Sternberg: Zur Kenntnis der Wirbelsäulen- 
fehlbildungen und ihrer Entwicklungsmechanik. (Erscheint ausführlich in 
Virchows Arch). 


Diskussion: Herr J. Fiebiger: Wirbelsäulenverkürzung bei Fischen. 
Bei Fischen, insbesondere bei den Salmoniden, begegnet man nicht selten Verkürzungen 
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der Wirbelsäule, die durch kraniokaudale Abplattung einer Gruppe von Wirbelkörpern 
zustandekommen. Diese werden zu umfänglich vergrößerten, miteinander verwachsenen 
Scheiben, deren Dorn- und Hämalfortsätze verlängert erscheinen und gegen die ver- 
bildete Stelle einander sich nähern. An solchen Stellen ist der Fischkörper höher, die 
sonst schlanke Salmonidengestalt wird plump und nimmt karpfenartiges Aussehen an. 
Als Beispiel weist Redner a) 2 Regenbogenforellen und b) Aeschen Aus dem Traumgebiet 
in Oberösterreich vor, an Aeschen hat bereits Brehm die Veränderung beobachtet. 
Nach Spießberger und eigenen Untersuchungen Redners ist die Abwegigkeit im Wesen 
durch frühzeitige knöcherne Verwachsung der Wirbelkörper zu erklären. Schäferna 
hat durch Kreuzung derart mißbildeter Regenbogenforellen Vererbbarkeit dieser Wirbel- 
säulenverkürzung festgestellt und Chordaveränderungen für sie verantwortlich gemacht. 
Hofer vermutet als Ursache eine infektiöse Entzündung. 


Herr H. Sternberg (Schlußwort): Die von Herrn Fiebiger vorgewiesenen Bilder 
entsprechen den von Eckhardt (Z. orthop. Chir. 60, 33) beim Karpfen beschriebenen 
schweren Wirbelsäulenverkrümmungen, welche nach Abheilung einer rachitisähnlichen 


,Knochenweiche'' auftreten. 


Dr. F. Feyrter. 
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Die Veränderungen der Milz bei Diphtherie sind allgemein bekannt. Diese 
betreffen fast ausschließlich den Malpighischen Milzfollikel. Das wesentlichste 
Merkmal dieser Veränderungen ist das Erscheinen von epitheloiden Zellen im 
Lager der Keimzentren. Die erwähnten epitheloiden Zellen enthalten oft Va- 
kuolen, Lipoidtrópfchen, auch findet man inmitten dieser Zellhaufen zahl- 
reiche Kernschollen, sogenannte Flemmingsche tingible Körper. Die Ent- 
wicklung der epitheloiden Lymphfollikel ist eine so ziemlich konstante Er- 
scheinung bei der Diphtherie, auch sehen wir in zahlreichen Fällen die hyaline 
Umwandlung der Follikelgefäße, hingegen sind die Ausscheidung von Fibrin, 
die Follikelnekrose seltener zu beobachten. Diese pathologischen Verände- 
rungen werden von den meisten Autoren im gleichen Sinne beschrieben, jedoch 
weichen die Meinungen über Ursprung und Art der epitheloiden Zellen von- 
einander ab. Councilman, Pearce und Mallory halten die epitheloiden 
Zellen für wuchernde Retikulumzellen, Waschkewitsch für degenerierte 
Lymphozyten, laut Lubarsch finden sich unter ‘diesen Zellen ebenso Reti- 
kulumzellen wie lymphoide Zellen. 

Um den Ursprung der Keimzentrenzellen der Milz bei Diphtherie bestimmen 
zu können, habe ich an 2—3 Stunden nach dem erfolgten Tode aus der Leiche 
entfernten Milzen das Giemsasche und andere Fárbungsverfahren insbesondere 
das Freifeldsche Verfahren zur Darstellung der Altmann-Schridde-Granula 
unternommen. Besonders lehrreiche Bilder boten Práparate, die aus einer mit 
der Zupfnadel in physiologischer Kochsalzlósung verriebenen Emulsion von 
Follikelmaterial verfertigt und nach der Art der Blutpräparate behandelt 
wurden. Bei Lymphozyten treten in diesen Präparaten nach Altmann-Schridde- 
Färbung spärliche karmoisinrote Granula in der Umgebung des Zellkernes auf, 
in den meisten Keimzentrumzellen fehlen jedoch typische Altmannsche Granula. 
Vier Fälle unserer Beobachtungen scheinen allerdings auf Ausnahmefälle zu 
weisen, in denen Altmannsche Granula führende Keimzentrenzellen in größerer 
Zahl vorzukommen scheinen. Die Keimzentrenzellen weisen im allgemeinen 
naeh Giemsa-Färbung noch weitere Verschiedenheiten auf. Bei manchen ist 
das Protoplasma blab, zur oxyphilen Tinktion neigend, bei anderen ist nebst 
einer ausgesprochenen Basophilie und Vakuolenbildung das Auftreten von 
dunkelblau gefárbten Zelleinschlüssen und Lipoidtropfen festzustellen. In den 
histologischen Schnitten weisen die Retikulumzellen auch eine beträchtliche 
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Polymorphie auf. Neben sich an die Fäden des Retikulums schmiegenden 
kleinen Retikulumzellen mit schmalem Protoplasmasaum sind auch große, 
sternförmige oder ganz regellos geformte, mit breitem Protoplasmasaum 
versehene, manchmal einen gigantischen Kern führende Zellen zu finden. 
Auch ist der Grad der Protoplasma-Basophilie, das Vorhandensein von Va- 
kuolen, Zelleinschlüssen, Lipoidtropfen äußerst wechselnd. In Teilung be- 
griffene Zellen kommen unter den fixen wie mobilen Zellen verhältnismäßig 
oft ins Gesichtsfeld; zwischen den Zellen sind Kerntrümmer, freie Vakuolen 
zu finden. Den Beobachtungen Lubarschs entsprechend, habe ich Eisen- 
pigment und rote Blutkörperchen nur sehr selten und ausnahmsweise gesehen. 
Da die Hauptmasse der Keimzentrenzellen keine Altmann-Granula besitzt, 
da das Protoplasma, die Zelleinschlüsse und Kerne dieser Zellen völlig den 
wuchernden Retikulumzellen entsprechen, stammen dieselben gewiß von Re- 
EUN tikulumzellen. Das einige 
Zellexemplare nebstbei lym- 
phoiden Charakter aufwei- 
sen, selbst Altmann-Granula 
führen, steht im Einklang 
mit Forschungsergebnissen 
von Maximow, de Groot, 
Bayer, Ritter usw. Laut 
diesen Forschern mag das 
wuchernde Follikelretiku- 
lum einen indifferenten, 
mesenchymalen Charakter 
annehmen, selbst  lym- 
phoide Elemente bilden, 
das heibt es mógen Lym- 
phozyten aus Retikulum- 
zellen entstehen. Die sel- 
tenen Fälle, in denen ein be- 
trächtlicher Teil der Keim- 
zentrenzellen bei Diphtherie 
Altmann-Granula führt, 
Abb. 1. Milzfollikel eines an Rizinvergif entsprechen daher einer 
EE Kinde SS höheren, auf minder dif- 
ferenzierte mesenchymale 
Formen zurückgreifenden Stufe der retikulären Wucherung. Die Umbildung 
ruhender retikulärer Elemente in das aktive Stadium drückt sich morpho- 
logisch laut Siegmund in der Steigerung der Basophilie des Protoplasmas, 
in dureh Abbau eiweiDartiger Stoffe involvierten Vakuolenbildung, in ge- 
steigertem Zellwachstum und in der Lösung des ursprünglichen Zellver- 
bandes aus. Sämtliche zytologischen Veränderungen der Milzfollikel bei Di- 
phtherie entsprechen daher vollauf den Erscheinungen des aktiven Retikulo- 
endothels, können daher auch restlos auf die im Sinne Siegmunds erfolgenden 
Aktivierung des Retikulums zurückgeführt werden. Das Entstehen des epi- 
theloiden Keimzentrums wäre demnach keine regressive Erscheinung, ent- 
spräche vielmehr dem aktiven Zustand des Milzfollikels. 

Lange Zeit wurde nach Flemming das Hervorbringen von Lymphozyten 
als alleinige Funktion der Keimzentra betrachtet, bis dieser Auffassung nicht 
die Theorie von Hellmann und Heiberg entgegentrat, laut welcher die Keim- 
zentra Reaktionsorte wären, in denen auf in das lymphoide Gewebe eindringende 
Noxen reaktive Prozesse zutage treten. Die beschriebenen Veränderungen 
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des Milzfollikels bei Diphtherie entsprechen entschieden der Hellmann-Heiberg- 
schen Theorie, da — im Sinne erfolgter Ausführungen — das Keimzentrum 


aus wuchernden Retiku- 
lumzellen besteht und Zei- 
chen der Lymphozyten- 
bildung oft gänzlich fehlen. 
Wätjen sah bei experi- 
menteller Arsenvergiftung 
Bilder, die denen im Milz- 
follikel bei Diphtherie weit- 
gehend ähneln, und er 
fübrte dieselben auf Unter- 
gang von Lymphozyten mit 
konsekutiver Wucherung 
des Retikulums zurück. 
Ich habe die Experimente 
Wätjens wiederholt, sah 
die von ihm beschriebenen 
Erscheinungen, die jedoch 
in manchen Punkten — 
den Milzfollikel bei Di- 
phtherie ins Auge fassend 
— ein hiervon abweichen- 
des Verhalten aufwiesen. 
Ich konnte feststellen, daß 
der Untergang von Lym- 
phozyten bei experimen- 
teller Arsenvergiftung in 
weit größerem Maße er- 
folgt, als beim Follikelnach 
Diphtherie und das ander- 
seits die Aktivität des Fol- 
likelretikulums beim Arsen- 
follikel jener beim Follikel 
nach Diphtherie zurück- 
steht und meistens bloß 
auf Phagozytose von Kern- 
trümmern beschränkt ist. 
Bei der Untersuchung einer 
von einem 5jührigen, an 
Rizinvergiftung verstorbe- 
nen Kinde stammenden 
Milz konnte ich jedoch das 
Vorhandensein von Ver- 
änderungen feststellen, die 
denen der bei Diphtherie be- 
schriebenen weitgehendst 
entsprechen (Abb. 1). Um 
feststellen zu können, ob 
bei der Rizinvergiftung die 
primäre Veränderung der 


Abb. 2. Keimzentrum eines 8 Stunden nach erfolgter 
Rizinvergiftung getöteten Meerschweinchens. Zahlreiche 
wuchernde Retikulumzellen. 


Abb. 3. Milzfollikel eines 12 Stunden nach erfolgter 
Rizinvergiftung getóteten Meerschweinchens. 


Untergang der Lymphzellen oder die Wucherung der Retikulumzellen sei, 
habe ich an Meerschweinchen experimentelle Rizinvergiftungen unternommen, 


11? 
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und zwar nach folgendem Plan: zirka 500 g schwere Meerschweinchen wurden 
mit je 2 cem der 0,02proz. Kóberschen Rizinlösung subkutan gespritzt und 


Abb. 4. Milzfollikel eines 24 Stunden nach erfolgter 
Rizinvergiftung getöteten Meerschweinchens. Anfangs- 
erscheinungen des Zellzerfalles. Phagozyten. 


Abb. 5. Keimzentrum eines nach 48 Stunden verendeten 
Meerschweinchens. Hochgradiger Zellzerfall. 


die Tiere wurden nach 8, 
andere nach 12und 24 Stun- 


. den getötet. Weiter unter- 


suchte ich die Milzver- 
änderungen der meistens 
nach 48 Stunden verenden- 
den Tiere und wiederholte 
meine Versuchsreihe mit 
Veränderung der gebrauch- 
ten Menge Rizin. Ich 
konnte folgendes fest- 
stellen: 


Bei nach 8 Stunden nach 
erfolgter Vergiftung getöteten 
Tieren sind im Keimzentrum 
zahlreiche wuchernde Retiku- 
lumzellen sichtbar, mitunter 
viele epitheloidartige Retiku- 
lumzellen (Abb. 2). Bei nach 
12 Stunden getöteten Tieren 
wird das Keimzentrum voll- 
ständig von epitheloidartigen 
Retikulumzellen ausgefüllt 
(Abb. 3), nach 24 Stunden 
stellen sich Erscheinungen des 
Zerfalles von Lymphzellen ein, 
es erscheinen Flemmingsche 
Körperchen und inmitten der 
epitheloidartigen Keimzen- 
trenzellen werden zahlreiche 
Phagozyten retikulären Ur- 
sprungs sichtbar (Abb. 4). 
Im Keimzentrum der nach 
48 Stunden durch Rizinver- 
giftung verendeten Tieren 
finden sich zahlreiche Kern- 
trümmer, zahlreiche Phago- 
zyten vor, hingegen ist hier 
die Zahl der epitheloiden 
Zellen eine kleine und die 
Hauptmasse des Keimzen- 
trums wird hier durch ne- 
krotische oder  zerfallende 
Zellelemente gebildet (Abb. 5). 
Laut obigen Ausführungen 
zeigen die Retikulumzellen 
bereits nach 8 Stunden nach 
erfolgter Rizinvergiftung mit 
erwähnter Dosierung lebhafte 

Wucherungserscheinungen. 
ohne eine Spur von Zerfall 
der Lymphzellen aufzuweisen, 
die epitheloidartigen Keim- 
zentra sind nach weiteren 
4—b Stunden voll ausge- 
bildet, der hochgradige Zer- 
fall der Lymphzellen tritt 


hingegen erst nach 24 Stunden in Erscheinung und zu dieser Zeit erscheinen auch 


in beträchtlicher Zahl die Phagozyten. 
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Aus unseren Versuchen folgern wir daher, daß die Veränderungen des Milz- 
follikels nach Rizinvergiftung in erster Reihe durch das Wuchern der Retikulum- 
zellen, durch das Entstehen epitheloider Zellen hervorgerufen werden und daß 
der Zerfall von Lymphzellen die Phagozytose von Kerntrümmern eine sekundäre 
Erscheinung ist. Wätjen beschreibt bei experimenteller Arsenvergiftung das 
gegenteilige Verhalten und beweist, daß degenerative Erscheinungen der Pro- 
liferation der Retikulumzellen vorausgehen und daß das primäre Wuchern der 
Retikulumzellen bei experimenteller Arsenvergiftung nicht beobachtet werden 
konnte. Rizin ist bekanntlich ein Phytotoxin, welches wie das Diphtherie- 
toxin antigenartige Wirkungen auszuüben vermag und im Organismus eine Anti- 
körperbildung hervorruft, d. h. Tiere sind gegen Rizin immunisierbar. Auch 
ist es allbekannt, daß neuere Untersuchungen es bewiesen haben, daß die Pro- 
duktion eines großen Teils der Immunkörper in den Zellen des Retikuloendothel- 
apparates erfolgt. Beobachten wir nun bei einem pathologischen Vorgang, 
welcher sicher mit der Bildung von Immunkörpern einhergeht, das Wuchern 
der retikuloendothelialen Elemente, so liegt gewiß der Gedanke nahe, daß 
Aktivität des retikuloendothelialen Apparates und Immunkörperbildung in 
einem gewissen Zusammenhange stehen. Laut unseren Ausführungen glauben 
wir das Richtige zu treffen, wenn wir sagen, daß das verschiedene Verhalten 
der Milzfollikel nach Arsen- bzw. Rizinvergiftung auf die Verschiedenheit des 
in Reaktion tretenden Giftes zurückzuführen sei, indem wir annehmen, daß 
beim Arsen die lymphzellenzerstórende Wirkung im Vordergrund steht und 
daß das geringgradige Wuchern des Retikulums auf sekundärem Wege durch 
den Zellzerfall hervorgerufen werde, beim Rizin hingegen wäre das Wuchern 
der Retikulumzellen ein primär-aktiver Prozeß, dem degenerativen Untergang 
der Lymphzellen vorausgehend und gewissermaßen eine hiervon unabhängige 
Erscheinung, welche den Kenntnissen gemäß, die wir über die biologischen 
Funktionen des retikuloendothelialen Systems besitzen, mit der Antitoxin- 
bildung in Verbindung zu bringen wäre. 

Die Veränderungen der Keimzentra bei Diphtherien mit geringer Toxin- 
wirkung gleichen den anfänglichen Veränderungen des Milzfollikels nach Rizin- 
vergiftung. Ihr charakteristisches Merkmal liegt im Auftreten massenhafter 
epitheloidartiger Retikulumzellen und im Fehlen jeglicher degenerativer Er- 
scheinungen. So fanden wir z. B. bei einem an Krupp der Luftröhre und des 
Kehlkopfes erstickten Kinde, welches vorher mit Serum nicht behandelt wurde, 
und dessen parenchymatöse Organe bei der Obduktion keine toxischen Ver- 
änderungen aufwiesen, die Keimzentra der Milzfollikel fast auswegs mit epi- 
theloiden Retikulumzellen ausgefüllt und es fehlten daselbst irgendwelche 
Anzeichen des Zellzerfalles. Phagozyten waren nur spärlich vorhanden. Hin- 
gegen war bei toxischen Diphtheriefällen das Wuchern der Retikulumzellen 
sowie der durch das Toxin verursachte Zellzerfall in derselben Weise zu 
beobachten, wie in den späteren Stadien der Rizinvergiftung, wo nebst der 
primären Wucherung des Retikulums die sekundäre Toxinwirkung in Er- 
scheinung tritt. So war bei einem an toxischer, nicht mit Serum behandelter 
Diphtherie verstorbenen 4jährigen Kinde der hochgradige Zerfall der wuchernden 
Retikulumzellen zu beobachten, und es trat in den Zwischenräumen dieser 
Zellen eine, aus abgestorbenen Zellen stammende Masse auf. Dementsprechend 
wiesen die parenchymatösen Organe dieses Kindes degenerative Veränderungen 
auf. Das Erscheinungsbild der Keimzentra nach Diphtherie ist in erster 
Reihe vom Wirkungsgrad des Diphtherietoxins abhängig. Ist die Toxikose 
geringgradig, finden wir als wesentliches Merkmal Wucherung der Retikulum- 
zellen, sowie die Bildung epitheloider Keimzentra; dominiert die Toxikose, 
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so wird das histologische Bild vom Zellzerfall beherrscht. Mit dem Fortschreiten 
der Krankheit geht in gewiß jedem Falle von Diphtherie ein mäßiger Zerfall 
von Zellen einher, ist doch die Diphtherie, je nach der Sachlage des gegebenen 
Falles, eine mehr oder weniger toxische Erkrankung. Dies wird deutlich durch 
jene ohne ernsteren toxischen Erscheinungen verlaufenden Diphtheriefällen 
dargetan, nach welchen der Tod einige Tage nach dem Abklingen der Erkrankung 
erfolgt und bei denen die Anzeichen des Zellzerfalles in den Keimzentren doch 
zutage treten. 

So sahen wir in den Keimzentren der Milz eines an Rachendiphtherie erkrankten 
6jährigen Kindes, wo der Tod plötzlich 4 Tage nach dem Verschwinden der Krankheits- 
erscheinungen erfolgte, zahlreiche wuchernde Retikulumzellen, unter denen Kern- 
trümmer führende Phagozyten in großer Zahl anzutreffen waren. Da bei der Obduktion 


weder im Herzfleisch noch in den übrigen parenchymatösen Organen degenerative Ver- 
änderungen vorfindbar waren, handelt es sich in dem Falle um eine nicht hochtoxische 


Diphtherie. 


So weist dies Bild der Keimzentren darauf hin, daß in diesen Fällen der 
Zellzerfall obwohl auf sekundärem Wege, aber genau so eintrifft wie bei der 
Rizinvergiftung, und diese Sachlage erklärt das vermehrte Erscheinen von 
Phagozyten. Das jedoch die Wucherung des Retikulums nicht die Folge- 
erscheinung eines vorangehenden Zellzerfalles sei, beweist nicht nur die Art 
der Zellen, unter welchen die Phagozyten nur viel später auf die Fläche treten, 
dies wird vielmehr durch jene Milzveränderungen dargetan, welche sich nach 
schwersten Fällen toxischer Diphtherie einstellen, wo nebst schwersten toxischen 
Organveränderungen Veränderungen der Keimzentren gänzlich fehlen. 


Bei einem trotz mit Serum gespritzten an schwertoxischer Diphtherie gestorbenen 
7jährigen Kinde, bei welchem an Haut und serösen Häuten zahlreiche Blutaustritte, im 
Herzfleisch, in den Nieren schwere degenerative Veränderungen vorhanden waren, ver- 
mißten wir am Milzfollikel die charakteristischen Veränderungen nach Diphtherie und 
beschränkte sich hier das Wuchern der Retikulumzellen ausschließlich auf die Pulpa. 
Dasselbe Ergebnis konnte in der Milz eines 2jährigen Kindes gefunden werden, wo die 
Obduktion eine stark ausgebreitete Nasen- und Rachendiphtherie, Blutungen an den 
serösen Häuten, linsen- und bohnengroße Nekrosen in Leber und Niere, sowie fettige 
Degeneration des Herzfleisches, der Leber und Niere feststellte. 


Diese Fälle sind beredte Beispiele dafür, daß im Falle schwerster Toxikose 
die Lymphfollikel — als Reaktionszentra — vollständig lahmgelegt sind, die 
toxische Wirkung betrifft sodann die Elemente der Pulpa um hier die Wuche- 
rung der Retikulumzellen in Gang zu bringen. Laut unseren kurz beschriebenen 
Fällen findet sich die Bildung des epitheloiden Keimzentrums, die Wucherung 
der Retikulumzellen des Follikels bei jenen Diphtheriefällen am eindeutigsten, 
wo die Toxikose keine schwere ist; dominiert jedoch die Toxikose, so zerfallen 
die Keimzentrenzellen und die Funktion des Keimzentrums wird gänzlich 
gelähmt. So sind die aktiven Erscheinungen des Keimzentrums bei Diphtherie 
also als primäre immunbiologische Prozesse und nicht als regressive Erschei- 
nungen zu betrachten und scheinen in Anbetracht unserer Ausführungen 
über Rizinvergiftung mit der Antitoxinbildung in einem gewissen Zusammen- 
hange zu stehen. 

Die Aktivitätserscheinungen des Retikuloendothels in Milzen bei Diphtherie 
beschränken sich auch bei über 10 Jahre alten Individuen fast ausschließlich 
auf die Malpighischen Körperchen. Die Erklärung dieser Erscheinung ist 
um so schwerer, als wir von keiner Angabe Kenntnis haben, die auf eine ver- 
schiedene biologische Funktion von Pulpa- und Follikelretikulumzellen schließen 
heß. Fest steht es allerdings, daß die Milzfollikel Reaktionszentra besitzen, 
jedoch ist bei den verschiedenen pathologischen Prozessen die Pulpa auch nicht 
unbeteiligt. Die Erscheinung ließe sich daher nur auf jene Weise erklären, 
daß die Bindung der Toxine in den Malpighischen Körperchen erfolgt und dab 
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in die Pulpa nur eine minimale Giftmenge gelangt, welches zur Aktivierung 
des Pulparetikulums ungenügend ist. Einen Beweis, daß die Antitoxinbildung 
irgendwie im Follikel erfolge, scheint auch die oft auftretende hyaline De- 
generation der Follikelgefäße nach Diphtherie zu liefern. Nach Löschcke 
erfolgt der Präzipitationsniederschlag von Antigen und Antikörper in Form 
hyaliner Massen. Ist die Menge des Antigens eine große, so erfolgt der Nieder- 
schlag bereits an dem Entstehungsort der Antikörper, und so mag das Hyalin 
der Follikelgefäße auf den Entstehungsort der Antitoxine deuten, insbesondere 
wäre dies bei Kindern der Fall, bei welchen eine aus anderen Ursachen 
stammende hyaline Umwandlung kaum vorkommt. In den Milzfollikeln bei 
Diphtherie sehen wir verhältnismäßig oft eine homogen färbbare, frei zwischen 
den Zellen liegende hyalinartige Masse (Abb. 6). Die Erscheinung wird von 
manchen als Fibrinaus- 
scheidung, von anderen 
als hyaline Degeneration 
der Fibrillen des Retiku- 
lums, wieder von anderen 
als Nekrose beschrieben. 
Ausscheidung von Fibrin 
kommt in den Milzfollikeln 
bei Diphtherie selten zur 
Erscheinung, aber die er- 
wähnte hyalinartige Masse 
kann keinesfalls als Fibrin- 
ausscheidung betrachtet 
werden, da sie im histo- 
logischen Bilde niemals 
die Farbenreaktion des Fi- 
brins liefert. Auch gibt 
es keine Angaben, die dar- 
auf hinweisen, daß diese 
Bildungen aus hyaliner 
Umwandlung von Retiku- 
lumfäden oder Kapillaren = 28 
sich ableiten ließen, um so: Abb. 6. Homogene als Prazipitat von Toxin-Antitoxin 
weniger, als Färbungsver- gedeutete Masse von einem 3jährigen an Diphtherie 
halten und Struktur der gestorbenen Kinde stammend. 

fraglichen Masse entschie- 

den von denen des echten Hyalins abweicht. Auf einfache Nekrose des Fol- 
likels läßt diese Masse sich auch nicht zurückführen, da in der nächsten 
Umgebung im Grundgewebe keine Anzeichen eines Gewebsabsterbens zu 
sehen sind. Fassen wir das Hyalin der Follikelgefäße als Präzipitat von 
Antigen und Antikörper auf, so können wir um so mehr die in den 
Keimzentren auftretende homogene Masse als solchen Niederschlag be- 
trachten, als diese Masse meistens die toxischen Diphtherien begleitet, wo 
— nach Löscheke — die Reaktion von Antigen und Antikörper bereits am 
Entstehungsorte des Antikörpers, d. h. hier im Keimzentrum, erfolgt. Jeden- 
falls ermöglichen es die eigenartigen Blutversorgungsverhältnisse der Milz- 
follikel, daß das im Blute kreisende Toxin in erster Linie im Follikel zur Bindung 
gelangt. Bewußterweise entspringen aus der Follikelarterie für Zellen undurch- 
gängige, mit äußerst engem Lumen versehene Kapillaren. Zweck dieser 
Kapillaren wäre nach Hueck, die Absonderung des Plasmas und der darin 
gelösten Substanzen von den zelligen Elementen zu vollziehen, um die Zirku- 
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lation des also filtrierten Plasmas durch den Milzfollikel zu ermöglichen. Weiter- 
hin erinnern wir daran, daß ein großer Teil der Hülsenarterien, als Fortsetzung 
der Follikelarterien, sich in den Hof des Follikels zurückwindet und sich durch 
die feinen Poren der Hülse ebenfalls Plasma abscheidet, daher wird die AuBen- 
schicht des Follikels auch von einem Plasmastrom umflossen, zumal das von 
den Schweiger-Seidelschen Hülsen gebildete Hindernis den Austritt von Plasma 
noch fördert. Daß der eben beschriebene Prozeß bei der Diphtherie besonders 
ausgesprochen ist, wird durch die sichtbare wässerige Durchtränkung der Follikel 
an histologischen Schnitten bewiesen, sowie auch durch jene altbekannte Er- 
fahrung der Pathologischen Anatomen, nach welcher die mit der Zupfnadel 
kurz nach erfolgtem Tode aufgestochenen vergrößerten Milzfollikel plötzlich 
zusammenfallen. Da nun die im Blutplasma kreisenden Toxine in der Milz 
zu allererst das Filter des Milzfollikels passieren müssen, darf es mit großer 
Wahrscheinlichkeit angenommen werden, daß ein großer Teil der Toxine in 
dem im Kindesalter besonders entwickelten Follikelapparat gebunden wird 
und daß die Pulpa hierdurch von Toxinwirkung gewissermaßen verschont 
bleibt. Falls jedoch im Kreislauf des Follikels Hindernisse auftreten, oder die 
Follikel von übergroßen Toxinmengen vernichtet oder in ihren Funktionen 
lahmgelegt werden, so wird auch die Pulpa von der Toxinwirkung ergriffen. 
Dies wird auch durch die von uns bereits erwähnten schwereren, malignen, 
toxischen Diphtheriefälle dargetan, bei welchen die Milzfollikel klein waren, 
keine Keimzentren besaßen, das Retikulum der Pulpa hingegen das Bild der 
Mobilisatian und oft auch Nekrosen aufwies. Würden die bekannten Verände- 
rungen der Milzfollikel einfach toxisch bedingte Erscheinungen sein, wäre es 
gänzlich unverständlich, daß wir dieselben eben in jenen Fällen vermissen, 
wo nebst höchster Toxikose degenerative und regressive Veränderungen der 
übrigen Organe das Bild beherrschen. 

Laut unseren Ausführungen sind unter den konstanten Veränderungen 
der Milz nach Diphtherie als schädigende Wirkungen des Toxins bloß der 
Untergang von Lymphzellen und der später erfolgende Zerfall retikulärer 
Elemente zu betrachten, die Bildung von epitheloiden Keimzentren, die 
Mobilisationserscheinungen der Retikulumzellen entsprechen hingegen der 
retikuloendothelialen Aktivierung nach Siegmund. Da die biologische Funk- 
tion des retikuloendothelialen Apparates bewußtermaßen eine vielseitige ist, 
darf die Aktivierung der Retikulumzellen bei Diphtherie auch nicht als Ausdruck 
einer alleinigen Funktion, der Bildung der Antikörper aufgefaßt werden. Bei 
einer durch Antigene hervorgerufenen Toxikose ist allenfalls die Bildung der 
Antikörper mitunter eine der Hauptaufgaben der Milz, daß jedoch den mobili- 
sierten Retikulumzellen des Follikels auch andere Aufgaben zufallen, beweist 
die Anwesenheit der phagozytierenden, mit Vakuolen versehenen und lipoid- 
speichernden Zellen. All diese Zellfunktionen stehen auf direktem oder in- 
direktem Wege im Dienste der Schutzmaßregeln des Organismus. Die Bildung 
der epitheloiden Keimzentren, die Aktivierungserscheinungen des Retikulums 
der Milzfollikel bei Diphtherie sind daher nicht als regressive Veränderungen 
aufzufassen, sie weisen vielmehr auf die, auf immunbiologische Funktionen 
eingestellte, lebhafte Tätigkeit des Milzfollikels und auf die gewaltige Wirkung 
der physiologischen Reaktionszentren des Blutes. | 
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Referate 


Borromeo, G., Die nekrobiotisch-eisenhaltigen Veränderungen 
des Bindegewebes der Milz und der anderen Organe. [Le lesioni 
necrobiotiche siderotiche del connettivo della milza e degli 
altri organi.] (Riv. ospedal. 1933, No 2, 37.) 


Nach ausführlicher Wiedergabe der Literatur über die sogenannten „Gam- 
naschen Höfe“ (= Kalkeiseninkrustationen) berichtet Verf. 5 eigene Fälle, 
in denen diese Veränderungen beobachtet wurden. In den ersten 4 Fällen 
lagen sie in der Milz, im 5. Fall in einem Hypernephrom der linken Niere, die 
bei einer 50jährigen Frau operativ entfernt wurde. 

Von den 4 Fällen, die die Milz betreffen, handelt es sich im 1. Fall um 
Splenomegalie bei einem Luetiker, im 2. um eine Leberzirrhose, im 3. und 4. um 
lymphatische Leukämie (mit aleukämischem Blutbilde im 3. Fall). In den ersten 
zwei Fällen war die Hämosiderose der Milz intensiv und die Pulpasklerose war 
die vorwiegende Veränderung. In den anderen zwei Fällen war die Siderose 
weniger ausgesprochen und die Blutaustritte herrschten vor. 

Verf. hält die nekrobiotisch-regressive Natur der Kalkeiseninkrustationen 
für bewiesen; in ihrer Genese hätten (wie Fall 3 und 4 zeigen) die interstitiellen 
Hämorrhagien Bedeutung. G. Patrassi (Florenz). 


Ferrata, A. und Introzzi, P., Primäre follikelhyperplastische Spleno- 
megalie. Splenektomie. Heilung. [Splenomegalia primitiva 
follieolo-iperplastica. Splenectomia. Guarigione.] (Haematologica 
14, F. 2, 159, 1933.) 


Es handelt sich um einen 45jährigen Mann, der seit zirka 2 Jahren Verfall 
und Asthenie gezeigt hatte. Blutuntersuchung: Anámie (R. 3000000); leichte 
Leukopenie (W. 5000). Splenektomie. Die Milz war bedeutend vergrößert 
(2600 g) und hatte ein porphyroides Aussehen, das demjenigen áhnelte, welches 
man beim Lymphogranulom beobachten kann. Dieses Aussehen war, wie auch 
die histologische Untersuchung ergab, durch eine starke Hypertrophie und 
Hyperplasie der Lymphíollikel mit Verminderung der Pulpa verursacht; 
außerdem mäßige Hämolyse, keine Fibroadenie, starke extrafollikuläre Eosino- 

hilie. 

d Verff. verneinen, daß es sich um die Bantische Krankheit, um Spleno- 
megalie mit Lymphozytose (diese Form war auch von Banti beschrieben) 
handeln könne und glauben, auch die Pseudoleukämie ausschließen zu können. 
Der vorliegende Fall kónnte als eine ee Splenomegalie 
mit Anämie‘ klassifiziert werden. G. Patrassi (Florenz). 


Gäspär, István, Ueber Splenomegalien mit „Gandy Gamnaschen“ 
Herden. (Beitr. path. Anat. 92, 74, 1933.) 


Selten finden sich bei Splenomegalien (noch seltener bei normalen oder 
atrophierten Milzen) stecknadelkopf- bis apfelkerngroße, braungelbe (meist 
mit einem hämorrhagischen Hof umgebene) Knötchen, die um kleinere Gefäße 
in den Trabekeln gelagert sind („Gandy- Gamnasche Herde‘, „Siderofibröse 
Knötchen“). Sie bestehen im wesentlichen aus Eisenphosphat, das sich in 
kollagenen und elastischen Fasern niedergeschlagen hat. Dürr (Beitr. path. 
Anat. 72, 505, 1924) dachte in erster Linie an eine mechanische Entstehung 
( Blutungen durch Zerreißen der Trabekel mit folgender siderotischer Ablagerung), 
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während 1926 französische Forscher einen infektiösen Ursprung der Knötchen 
in Betracht zogen. Verf. beobachtete die Knötchen in 3 Fällen von Bantischer 
Splenomegalie und untersuchte sie in 2 Fällen bakteriologisch: in einem Fall 
mit negativem Erfolg; in dem anderen Fall zeigten einige Kulturen einen 
Fungus, der Aspergillus wenti zu sein schien, vom Verf. aber nur als Verun- 
reinigung aufgefaßt wurde. Somit ergaben sich keine Anhaltspunkte für die 
mykotische Aetiologie der Gandy-Gamnaschen Herde, bzw. der dabei be- 
stehenden Splenomegalien. Myzelähnliche Fasern in den Herden konnten als 
hyalin degenerierte Bindegewebsfasern und als elastische Fasern identifiziert 
werden. — Verf. vertritt die Auffassung, daß die ursprünglichen Hämorrhagien, 
auf Grund deren sich die Knótchen entwickeln, durch Stauungen im venósen 
System bedingt werden und den kleinen Venen und Kapillaren der Trabekel 
entstammen. Hückel (Göttingen). 


Büngeler, Walter, Die Bedeutung der Milz für das Wachstum und 
den Stoffwechsel maligner Tumoren. (Frankf. Z. Path.43, H. 3, 1932.) 
Im ersten Abschnitt berichtet B. über die in der Literatur vorhandenen 
tierexperimentellen und in vitro ausgeführten Versuche über den Einfluß der 
Milz und ihrer Extrakte auf Tumormaterial. Seine eigenen, bisher nicht ver- 
öffentlichten Resultate aus den Jahren 1928 und 1929 waren nicht so eindeutig 
wie die im Schrifttum festgelegten. Bei 12 von 27 Mäusen, denen das maligne 
Chondrom (Stamm Ehrlich) gleichzeitig mit Milzstückchen von tumorkranken 
Mäusen implantiert wurde, konnte eine Wachstumshemmung der Geschwülste 
in den ersten 2—3 Wochen festgestellt werden; diese Zeit entspricht der zur 
völligen Resorption und bindegewebigen Organisation der Milzstückchen 
nötigen. Bei einer zweiten Serie wurde ebenfalls teils das Chondrom, teils das 
Ehrlichsche Adenokarzinom implantiert mit einem Milzstückchen von normalen, 
nicht tumorgeimpften Tieren. Resultat: von 18 mit Implantaten von Chondrom 
und normalen Milzstückchen versehenen Mäusen ließen 11 in den ersten 3 Wochen 
eine Wachstumshemmung des Tumors erkennen, ebenso von 14 Tieren mit 
Adenokarzinom und normalen Milzstücken 10 Tiere. In der 3. Versuchsreihe 
wurden Transplantationen von Milz teils normaler teils tumorkranker Tiere 
vorgenommen, nachdem die Tiere 14—16 Tage vorher mit Tumormaterial ge- 
impft waren. Resultate nicht einheitlich, bei den meisten Tieren kein Erfolg 
nachweisbar. Um festzustellen, ob es sich bei der Wachstumshemmung um eine 
spezifische Wirkung des Milzmaterials handelt, wurden 16 Tage alte Adeno- 
karzinom-Transplantate sowie die Milz, Leber und Nieren dieser Tiere anderen im- 
plantiert, mit dem Ergebnis, dab zwar eine Wachstumshemmung auch bei Leber- 
und Nierenimplantaten gefunden wurde, jedoch eine stárkere bei Verwendung 
von Milzstückchen, so daß B. annimmt, daß außer einer unspezifischen Reiz- 
körperwirkung, die allen Organen zukommt, noch eine spezifische der Milz 
vorhanden ist. Der 2. Abschnitt enthält Untersuchungen über die Bedeutung 
der Milz für den Geschwulststoffwechsel. Benutzt wurde Ehrliches Adeno- 
karzinom, ein rasch wachsendes Sarkom und ein transplantables Teerkarzinom 
der Maus. Der Tumor wurde 14 Tage nach der Impfung dem durch Nackenschlag 
getöteten Tiere entnommen und in dünne Rasiermesserschnitte zerlegt. Die 
Messung der Atmung und Glykose geschah nach der Warburgschen Methode. 
Es wurden zunächst in den ersten 30—60 Minuten Messungen unter normalen 
Versuchsbedingungen vorgenommen und später dann den Tumorschnitten Milz- 
preßsaft bzw. Milzextrakt zugesetzt. Die Resultate der ersten Versuche, aus- 
geführt unter Zusatz von Mäusemilzextrakt zum Tumorgewebe, waren eine 
Steigerung der Atmung um durchschnittlich 23,3%, und eine Senkung der 
anaeroben Glykolyse um durchschnittlich 18,3 95. Unter Berücksichtigung der 
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H-Ionenkonzentration der verwendeten Ringerlösung, die eine Rolle hinsicht- 
lich der Stoffwechseluntersuchungen spielt, konnte trotzdem eine spezifische 
Wirkung der Milzextrakte festgestellt werden. Weitere Untersuchungen er- 
gaben, daß die Wirkung der Extrakte hyperplastischer Milzen von tumorkranken 
Tieren und solchen, die mit Kaseosan vorbehandelt waren, eine annähernd 
ebenso große war. Diese Wirkung der Milz ist aber nicht ganz spezifisch, da sie 
auch, allerdings in schwächerem Maße, bei Extrakten anderer Organe nachzu- 
weisen war. Außerdem findet die Atmungssteigerung und Glykolysehemmung 
nicht nur an Tumorschnitten, sondern auch an anderen Organen statt. Für die 
Stoffwechseluntersuchungen an Mäuseorganen bzw. Tumoren konnten auch 
Milzextrakte bzw. -preßsäfte von Pferden und Rindern verwendet werden. Ver- 
suche mit eiweißfreien Milzextrakten (Technik s. Originalarbeit) ergaben, 
daß die atmungssteigernde und glykolysehemmende Wirkung der Milz nicht 
an das Eiweiß gebunden ist. Dieselben Ergebnisse wurden mit eiweißhaltigen 
und eiweißfreien Milzextrakten, hergestellt von der Firma Promonta, erzielt. 
Der wirksame Bestandteil der Milz ist wasserlöslich, dialysierbar und wird durch 
Erhitzen auf 100° nicht zerstört. Negative Ergebnisse wurden bei Verwendung 
der ausgefällten EiweiDstoffe und extrahierten Lipoide von Milzmaterial er- 
halten. Entsprechend ausgeführte Versuche, die nach dem Gewebsteil der Milz, 
in dem der stoffwechseländernde Körper sich befindet, fahndeten, blieben ohne 
positives Resultat. Außer der Hemmung der anaeroben Glykolyse tritt auch 
ein fast vollständiges Verschwinden der aeroben Glykolyse ein. 
Matzdorff (Würzburg). 


Fabris, A., Primäre Tuberkulose der Milz aus reinen fibrósen 
Knoten. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 4, 190, 1933.) 


Beschreibung eines Falles von fibrös-knotiger Splenomegalie mit riesenzell- 
haltigen Granulomen in der Leiche eines 64 Jahre alten Mannes, in dessen 
übrigen Körperteilen keine tuberkulösen Veränderungen festgestellt werden 
konnten. In der Leiche eines 74 Jahre alten Mannes wurden ähnliche Milz- 
veränderungen gefunden, doch bestand hier außerdem eine Miliartuberkulose 
der Lungen, auch fanden sich kleinste Tuberkel in der Leber. Obwohl in beiden 
Fällen Tuberkelbazillen in den Milzknötchen, im zweiten Fall mittels Kultur 
und Tierversuch, nicht nachgewiesen werden konnten, hält Verf. die tuberkulöse 
Natur der Milzveränderungen im zweiten Falle für erwiesen. Aus der morpho- 
logischen Aehnlichkeit deutet er auch die Veränderungen in der Milz des ersten 
Falles als tuberkulös und schließt, daß es sich dabei um eine „echte primäre 
tuberkulóse Splenopathie‘“ handelt. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Greppi, E., Primäre tuberkulöse Splenomegalie mit terminaler 
miliarer Ausbreitung. [Splenomegalia tubercolare primitiva 
con diffusione miliarica terminale.] (Haematologica 14, F. 2, 
101, 1933.) 

Ausführliche klinische und anatomische Beschreibung eines einschlägigen 
Falles bei einer 42jährigen Frau. Die stark vergrößerte Milz (Gewicht 1750 g) 
zeigte eine käsige großknotige Tuberkulose. Daraus wären die Bazillenschübe 
ausgegangen, die zuerst die Leber und das Peritoneum und dann die anderen 
Organe (darunter die Lungen) mit dem Schlußbild einer Miliartuberkulose 
betrafen. Auch die Leber war bedeutend vergrößert (2650 e) und wies eine 
Aussaat von Miliartuberkeln auf. 

Interessant ist die Bemerkung, daß die Zeichen einer aktiven blutzer- 
störenden Funktion der Milz bestanden, die denjenigen eines „hämolytischen 
Symptomenkomplexes“ ganz analog waren. G. Patrassi (Florenz). 
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Lichtenstein, H., und Plenge, K., Zur Pathologie und Klinik der 
sogenannten Milzvenenthrombose. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, 
H. 5, 520, 1933.) | 

Mitteilung eines jugendlichen Falles (18jähriger Knabe) von Splenomegalie 
mit wiederholten schweren Magenblutungen und hochgradiger Anämie, ver- 
bunden mit Leukopenie, Eosinophilie und normaler Thrombozytenzahl. Der 

Patient kam drei Tage nach der Splenektomie infolge neuer abundand auf- 

tretender Magenblutungen ad exitum. Die histologische Untersuchung der 

Milz ergab eine außerordentlich starke Verdickung des Retikulumgerüsts, 

also eine Fibroadenie, die jedoch im Gegensatz zum echten Morbus Banti 

nicht an den Lymphfollikeln, sondern am gesamten übrigen Stützgewebe, 
besonders subkapsulär vorhanden war. Die Lymphknötchen der Milz waren 
an Zahl auffallend vermindert, jedoch gegenüber der Norm wesentlich ver- 
größert. In den an sich normalen Trabekeln, häufig um die Blutgefäße herum, 
fanden sich ausgedehnte Eisen-Kalkinkrustationen. Die Pulpa der Milz war 
völlig frei von Hämosiderin und eisenfreiem Blutpigment. Die Untersuchung 
der Milzvenen und ihrer Verzweigungen ergab histologisch keinerlei Verände- 
rungen. Die Stellung des beschriebenen Krankheitsbildes zur sogenannten 

Milzvenenthrombose im Sinne Walgrens, zur Anaemia splenica, zum Morbus 

Banti und Pseudo-Banti wird eingehend erörtert. Verff. kommen dabei zu 

dem Schluß, das Krankheitsbild als ,,Pseudomilzvenenthrombose^ zu be- 

zeichnen. L. Heilmeyer (Jena). 


Weber, F. P., und Schlüter, A., Ueber eine große nicht parasitäre 
unilokuläre Milzzyste. Ein Beitrag zur Kasuistik der Milz- 
zysten. (Virchows Arch. 290, 1933.) 

Die Zyste wurde durch Operation bei einem 26 Jahre alten Mann ge- 
wonnen. Dieser bemerkte etwa 18 Monate vor der Operation eine größer 
werdende Schwellung im linken Oberbauch. Die Operation ergab ein manns- 
kopfgroßes Präparat, das aus der ursprünglichen, etwas vergrößerten Milz 
und der Zyste bestand. In der Gegend des Hilus ging die Milzkapsel der 
vorderen und hinteren Seitenfläche allmählich in die Zystenwand über. Die 
Zyste war gefüllt mit 4000 cem schillernder olivgrüner Flüssigkeit, in der 
sich massenhaft Cholesterintafeln fanden. Daneben fanden sich zahlreiche 
Erythrozyten, Leukozyten und mit Hämosiderinpigment beladene Histio- 
zyten. Endotheliale oder epitheliale Auskleidung fand sich nicht. Die Ent- 
stehungsmöglichkeiten der Milzzysten werden nicht im einzelnen besprochen; 
möglicherweise handelt es sich im Falle des Verf. um eine Ruptur der Kapsel 
mit Blutaustritt. W. Gerlach (Basel). 


Wolff, Karl v., Ueber die sogenannten ‚„septischen“ Milzent- 
zündungen. (Frankf. Z. Path. 44, H. 1, 1932.) 

Die septische Milzschwellung findet sich nicht nur bei der Sepsis, sondern 
bei allen Erkrankungen, bei denen im Organismus ein kontinuierlicher Zell- 
zerlall vor sich geht und somit Eiweiß und seine Spaltprodukte in die Blut- 
bahnen gelangen. Verf. berichtet in dieser Beziehung über Untersuchungen 
an Milzen von Fällen von Urämie, nekrotisierenden Karzinomen, Basedow und 
Arsenikvergiftung, die mehr oder weniger Zeichen einer septischen Milzver- 
änderung erkennen ließen. Angestellte Tierversuche an Kaninchen, Ratten, 
Hunden und Ferkeln ergaben, daß die genannte Milzveränderung durch Injektion 
von steriler Milch, von Eiweißstoffen (Witte-Pepton usw.) hervorzurufen ist. 
Dabei konnte nachgewiesen werden, daß ein Zusatz von steriler Kochsalzlösung 
zum Injektionsmedium die Veränderungen besonders deutlich werden ließ. 
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Der Milzpreßsaft von einem Urämiefall und von einem mit Pepsin vorbehandelten 
Hunde wirkte bedeutend stärker histolytisch als der Preßsaft einer posthämor- _ 
rhagischen Milz (Roessle). Die sogenannten septischen Entzündungen werden 
nicht unmittelbar durch die Mikroben, sondern durch die aus den zerfallenden 
Zellen frei werdenden Eiweißstoffe hervorgerufen. (Eine nahezu gleichlautende 
Arbeit des Verf. erschien auch in der ,,Krankheitsforschung“: siehe hierzu 
Erklärung von Fischer-Wasels und Tendeloo in 44, H. 2, 1932 der Frankf. 
Z. Path.). Matzdorff (Würzburg). 


Wolff, K. v., Die durch Urämie verursachten Milzentzündungen. 
(Beitr. path. Anat. 92, 230, 1933.) 

Verf. untersuchte in 16 Urämiefällen die Milz und fand dieselben Ver- 
änderungen, wie sie bei Sepsis, Ileus und der experimentellen parenteralen 
Eiweißzufuhr gesehen werden; nur bestehen gelegentlich quantitative Ver- 
änderungen. Die Prozesse hält Verf. für entzündlich (Einteilung in 4, fließend 
ineinander übergehende Gruppen). Die Frage, wo im Prinzip die gesteigerte 
physiologische Arbeit, eventuell im Sinne eines Abwehrprozesses endet und 
wo die pathologische Entzündung beginnt, wird offen gelassen. Die Gruppierung, 
die Verf. an Hand seiner Fälle gibt, ist folgende: 1. Durch Vermehrung der 
Leukozyten und der Pulpazellen gekennzeichnete Entzündung, 2. seröse, 
blutige, in Spuren auch fibrinöse Entzündung, 3. durch Reizung der retikulo- 
endothelialen Zellen charakterisierte Entzündung, 4. durch Nekrosen und 
Nekrobiosen gekennzeichnete Entzündung. Hückel (Göttingen). 


Sutherland, D.M., Ein atypischer Fall von hämolytischem Ikterus. 
[Haemolytie jaundice, an atypical case.] (Lancet 1933 II, Nr 16, 
864. 

B einem 5 Jahre alten Kind bestand seit der Geburt ein Ikterus, der durch 
Milzexstirpation geheilt werden konnte. Weil weder eine herabgesetzte Re- 
sistenz der Erythrozyten noch ein familiáres Auftreten festzustellen war, unter- 
scheidet sich dieser Fall wesentlich von dem kongenitalen acholurischen Ikterus. 
Wahrscheinlich war eine Hyperaktivität des Retikuloendothels der Milz die 
Ursache des Ikterus. Sincke (Hamburg). 


Pozzan, A. Fötaler Blutabbau. [Emocateresi fetale.] (Pathologica 
25, No 499, 331, 1933.) 

Verf. hat den Grad der Teilnahme der retikulo-endothelialen Zellen an 
der Blutzerstórung in den Lymphknoten von 120 Fällen untersucht (Föten 
und Neugeborene, die in den ersten Lebensmonaten gestorben waren). Be- 
sonders hat er den Verlauf des Prozesses in bezug auf Alter, Geburtsbedingungen 
und Lebensdauer untersucht. 

Während des intrauterinen Lebens und in den ersten Tagen des extraute- 
rinen Lebens zeigen die Lymphknoten, wenn auch nicht vóllig differenziert, eine 
bedeutende hämolytische Tätigkeit; die Intensität derselben richtet sich nach 
dem Alter des Fötus und erreicht ihr Maximum in den ersten Tagen des 
extrauterinen Lebens. Diese Tätigkeit der Lymphknoten vermindert sich fort- 
schreitend, bis sie fast vollständig am Ende des ersten Lebensmonats sowohl 
bei den ausgetragenen Neugeborenen als auch bei den Frühgeburten aufhört. 

Die Tätigkeit der Lymphknotenendothelien beim Fötus ist derjenigen 
analog, die man beim Erwachsenen während einer außerordentlich intensiven 
Hämolyse oder infolge des Fehlens der Milzleistung (durch Schädigung der 
Milz oder wegen Splenektomie) festgestellt. Um diese Tätigkeit der Lymph- 
knoten zu erklären, meint Verf. 1. daß die fótalen Lebensbedingungen (Druck 
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der Amnionflüssigkeit, Lage des Fötus) den Kreislauf und damit die Leistung 
-der Milz verhindern, 2. daß die Atmungstätigkeit der Plazenta eines viel höheren 
Erythrozytenwechsels bedarf, so daß junge und daher besonders zur Fixierung 
auch kleiner Sauerstoffsmengen geeignete Erythrozyten ins Blut treten. Die 
regulierende und zerstörende Funktion der Lymphknoten wirkt auf reife 
Erythrozyten und nicht auf unreife Elemente der roten Reihe. 

G. Patrassi (Florenz). 


Baserga, A., Physiologie der Hámopoese in den ersten Lebens- 
zeiten. [Fisiologia dell'emopoiesi nelle prime età.] (Boll. Soc. 
ital. Biol. sper. 8, F. 1, 113, 1933.) 

Die Reaktion der blutbildenden Organe gegenüber schweren anämisierenden 
Ursachen (Phenylhydrazin) zeigt keinen substantiellen Unterschied bei er- 
wachsenen und neugeborenen Kaninchen; bei den einen wie bei den anderen 
kommen nur Erythroblasten im Kreislauf vor. Daher sind auch in den ersten 
Lebenszeiten jene Inhibitionsleistungen gut entwickelt, die auch beim reifen 
Tier das Eintreten von zu unreifen Elementen in den Kreislauf verhindern. 
Auch heterotope myeloische Herde kommen (im Verlauf dieser experimentellen 
Anämien bei neugeborenen Tieren) ebenso wie bei den reifen nur in Milz und 
Leber vor. G. Patrassi (Florenz). 


Jedlowski, P., Einfluß der Schilddrüse auf die morphologische 
Zusammensetzung des Blutes. [Influenza della tiroide sulla 
costituzione morfologica del sangue.] (Endocrinologia 7, F. 4, 
363, 1932.) 

Verabreichung von glyzerin-wässerigen Extrakten von Rinderschilddrüse, 
Thyroxin usw. an Meerschweinchen und Kaninchen. Bei zirka der Hälfte der 
Fälle wurde Leukopenie mit starker Verminderung der Neutrophilen festgestellt; 
ófters Lymphozytose. 

Hinsichtlich der roten Reihe bestand fast stándig Hyperglobulie und Ver- 
mehrung der Erythrozyten mit Substantia granulofilamentosa. Die Hyper- 
globulie wurde auch bei splenektomisierten Tieren beobachtet und sie kann 
daher nicht von einer milzzusammenziehenden Wirkung der Schilddrüsen- 
extrakte, sondern von einer direkten Reizung derselben auf die erythro- 
poetischen Organe abhängig sein. G. Patrassi (Florenz). 


Torrioli, M., Ueber die phagozytäre Tätigkeit der Megakaryo- 
zyten. [A proposito dell'attività fagocitaria dei megacario- 
eiti.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 8, F. 1, 55, 1933.) 

Kulturversuche in vitro von blutbildenden Organen von vorher mit China- 
tusche vitalgefärbten Kaninchen. Verf. meint, daß die Megakaryozyten keine 
Speicherungsfähigkeit aufweisen; nur in einigen derselben haften geringe 
Granuli an der Zelloberfläche. G. Patrassi (Florenz). 


Jedlowski, P., Untersuchungen über die Leukozytenzahl bei 
kastrierten Tieren. [Ricerche sulla formula leucocitaria negli 
animali eastrati.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 7, F. 9, 1326, 1932.) 

Bei männlichen Meerschweinchen bewirkt die Kastration außer einer 
Verminderung der roten Blutkörperchen eine Vermehrung der weißen Blut- 
körperchen mit prozentmäßiger Zunahme der Lymphozyten, der Eosinophilen 
und später der Monozyten; die Neutrophilen und die Basophilen waren dagegen 
vermindert. Diese Blutveränderungen waren vorübergehend; nur die Zunahme 
der Eosinophilen wurde noch 4 Monate nach der Kastration bestätigt. 

G. Patrassi (Florenz). 
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Spadolini, IL, Der Ursprung einiger Blutbestandteile als holo- 
krines Phánomen des retikulo-histiozytáren Systems. [L'origine 
di aleuni costituenti del sangue come fenomeno olocrino nel 
i933) reticolo-istiocitario.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 8, F. 1, 35, 
1933. 

Nach den schon lange vorgebrachten Ideen des Verf. wären Blutplättchen, 
Fibrinogen und Thrombin das Produkt einer eigenartigen holokrinen Sekretions- 
tätigkeit des retikuloendothelialen Systems, denen die größte Bedeutung 
bei den Abwehrvorgängen des Organismus zukommt. 

Ein Stützungsargument dieser Hypothese besteht in den vorliegenden 
experimentellen Befunden: und zwar durch Einspritzung von Trypanblau, 
das eine abnorme Zertrümmerung der endothelähnlichen Histiozyten der blut- 
lymphbildenden Organe (besonders Milz) erzeugen würde, würde eine Ver- 
mehrung der Plattchen, des Fibrogens und des Blutthrombins stattfinden. 

G. Paítrass (Florenz). 


Pellegrini, G., Ueber einige endozelluläre Gebilde (die sogenannte 
Auerschen Körper) in einem Fall von akuter Leukämie. [Su 
alcune formazioni endocellulari (i cosidetti corpi di Auer) in 
un caso di leucemia acuta.] (Boll. Soc. med.-chir. Pavia 1932, F. 6, 
1009.) 

68jähriger Mann mit akuter Monozytenleukämie mit 73%, Monozyten 

im Blutbild; 83 % der gekernten Elemente (und zwar Monozyten und Hämo- 

zytoblasten) zeigten die schon von Auer beschriebenen stäbchenförmigen 

Gebilde. 

Verf. schließt sich der Meinung an, daß es sich wahrscheinlich um Protein- 
kristalle handele. G. Pairassi (Florenz). 


Petri, Svend, Ueber familiäres Auftreten der Leukämie. (Acta 
path. seand. [Kopenh.] 10, Nr 4, 1933.) 

Ausführliche und kritische Uebersicht über das gesamte einschlägige 
Schrifttum. Eine eigene Beobachtung wird mitgeteilt: chronische lymphatische 
Leukämie (oft untersucht!) bei Brüdern von 51 und 53 Jahren. Die Leukämie 
trat bei beiden fast zur gleichen Zeit auf. Bei einen führte sie, nach oftmaliger 
Besserung durch Bestrahlung, nach 5 Jahren zum Tode, beim anderen trat 
so weitgehende Remission ein, daf) er jetzt praktisch gesund ist. Im ganzen 
liegen nur 11 wirklich sichere Beobachtungen familiärer Leukämie, bei 27 
Kranken vor. 22mal handelte es sich um lymphatische Leukämie. In keinem 
Fall hat sich der Nachweis einer Vererbung des Leidens erbringen lassen. Eine 
gemeinsame äußere Einwirkung als kausales Moment ist nicht auszuschließen. 

W. Fischer (Rostock). 


Conti, F., Aplastische Myelose. [Mielosi aplastica.] (Haematologica 
14, F. 2, 85, 1933.) 

Beschreibung eines Falles von aplastischer Anämie (aplastische Myelose 
nach di Guglielmo) bei einem 15jährigen Mädchen, ohne hämorrhagische Er- 
scheinungen; jede Therapie war erfolglos. 

Hämatologisch: schwerste Hypoglobulie (bis zu 500000 R.); Färbeindex 
ca. 1; keine unreifen Formen der roten Reihen. W.3200. Zuletzt: R. 2800000 — 
W. 3200, davon 22 Neutrophile, 15 Lymphozyten, 11 Monozyten, 33 Hämo- 
zytoblasten, 17 Hämohistioblasten. Bei der Obduktion ergab sich ein rotes 
Knochenmark, das histologisch hauptsächlich aus Hämozytoblasten bestand. 

Der vorliegende Fall wäre als eine Uebergangsform zwischen echter aplasti- 
scher Myelose und der sogenannten pseudo-aplastischen Myelose zu deuten (die 
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letztgenannte ist durch ein Blutbild einer aplastischen Anämie gekennzeichnet, 

der aber eine bedeutende Regenerationstätigkeit des myeloischen Parenchyms 

ohne Auftreten von neugebildeten jungen Elementen im Kreislauf entspricht). 
G. Patrassi (Florenz). 


Foord, Alvin G., Parsons, Lawrence, and Butt, E. M., Leukámische 
Retikuloendotheliose (Monozytenleukámie). [Leukemie reti- 
euloendotheliosis. (Monocytic leukemia).] (J. amer. med. Assoc. 
101, Nr 24, 1933.) 

Mitteilung von 4 Fällen, die als Monozytenleukämie aufgefaßt werden. 

Im ersten Fall (17jähriger Junge) betrug die Leukozytenzahl bis zu 60000, 

mit 63—91 9, Monozyten und 7—17 % Lymphozyten, im zweiten (22jährige 

Frau) Leukozytenzahl bis 37000, mit 94 9; Monozyten. Bei der Autopsie in 

beiden Fällen die Lymphknoten und die Milz vergrößert, mit starker Wucherung 

der Retikulumzellen und Untergang der Follikel. Auch im Thymus Wucherung 
von Retikulumzellen. Zwei weitere Fälle sind nur klinisch beobachtet worden. 
W. Fischer (Rostock). 


Borchardt, Harold, Normale und pathologische Histologie und 
Funktion des blutbildenden Gewebes (unter Ausschluß der 
Milz). (Fol. haemat. [Lpz.] 43, Nr 1/2, 252, 1930.) 

Für das Referat ungeeignetes Sammelreferat über 22 im Jahre 1928 er- 
schienene einschlägige Arbeiten. [Aus Anat. Bericht.] 


Picchi, L., Tätiges Knochenmark bei einer Bronchusknochen- 
bildung. [Presenza di midollo osseo funzionante in una ossi- 
ficazione di un bronco.] (Sperimentale 86, F. 5/6, 97, 1932.) 

Dieser Befund wurde in der Lunge eines an Pneumokoniose erkrankten 
Arbeiters beobachtet; in einer an Kieselkörnchen reichen Sklerosezone ohne 
irgendwelche Reste der normalen Lungenstruktur wurde in zwei Knorpel- 
ringen (Bronchienresten) eine deutliche Kalkablagerung mit Bildung von 
Knochen und kapillarreichem Knochenmark festgestellt. 

| G. Patrassi (Florenz). 


Climenko, D. R., Die Wirkung des Typhustoxins auf die neutro- 
philen polymorphkernigen Leukozyten in vitro. [The action 
of typhoid toxin on the neutrophilic polymorph leucocytes 
in vitro.] (Sperimentale 87, F. 1, 97, 1933.) 

Climenko hat Leukozytensuspensionen im Blutserum mit Typhustoxin 
behandelt. Auch er hat eine Linksverschiebung beobachtet, diese wäre aber 
auf die Tatsache zurückzuführen, daß die älteren Leukozyten durch Autolyse 
schneller als die jungen zugrunde gehen. Diese Folgerung wird durch die Tat- 
sache bestärkt, daß parallel zur Linksverschiebung auch eine Verminderung 
der totalen Zahl der Granulozyten mit relativer Vermehrung der Lymphozyten 
besteht. G. Patrassi (Florenz). 


Rehm, O., Humorale Wandlung der polynukleären Leukozyten. 
(Dtsch. Z. Nervenheilk. 132, H. 3/4, 114, 1933.) 

Verf. hat das Schicksal der Leukozyten aus dem Blut bei verschiedenen 
Krankheitsprozessen im Gehirn unter besonderen Versuchsbedingungen unter- 
sucht und schildert die Formen der Umwandlung der Zellen und ihrer Kerne, 
die in Form von Platten, Körnern und Fasern zerfallen. 

Schmincke (Heidelberg). 


Moise, R., Untersuchungen über die Erythrokonten (V. Schilling) 
bei der perniziösen Anämie, bei der Malaria und bei anderen 
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Krankheiten. [Studi sugli eritroconti (V. Schilling) nell’anemia 
perniciosa, nella malaria ed in altre malattie.] (Ann. Med. nav. 
38, No 1/2, 385, 1932.) 

Außer bei der perniziösen Anämie, bei der das Vorkommen der Erythro- 
konten als sicher anzusehen ist, kann man diese auch bei anderen Krankheiten, 
die mit Anämie und mit einer schweren Beeinträchtigung der blutbildenden 
Gewebe verlaufen, antreffen. Die Erythrokonten sind wahrscheinlich De- 
generationsprodukte des Erythrozytenstromas. G. Patrassi (Florenz). 


Cattaneo, L., Ueber die experimentelle basophile Leukozytose. 
(Beitrag zum Studium der Genese der Mastleukozyten des 
Kreislaufsblutes) [Sulla leucocitosi basofila sperimentale. 
(Contributo allo studio della genesi dei mastleucociti del sangue 
circolante).] (Haematologica 14, F. 1, 29, 1933.) 

Durch Vakzineinfektion (Neurovakzine, die eine spezifische Aggressivität 
gegenüber dem Mesenchymgewebe hat) wurde bei Kaninchen eine experi- 
mentelle intensive basophile Leukozytose (30 %) mit Vorkommen von typischen 
Mastleukozyten und auch von spärlichen Mastmyelozyten im Kreislaufsblut 
verursacht. Gleichzeitig traten im Blutbild zahlreiche monozytenähnliche 
Elemente und sichere Endothelzellen auf. 

Verf. schlägt die Hypothese vor, daß manchmal die Mastleukozyten histio- 
genen oder retikuloendothelialen, ferner myeloischen Ursprungs sein können. 
Tatsächlich bemerkte Verf. im Knochenmark eine Vermehrung der Zellen der 
basophilen Reihen; eine derartige Vermehrung beobachtete man dagegen in 
der Leber gemeinsam mit einer lebhaften Reaktion der retikuloendothelialen 
Elemente. Diese Annahme hat natürlich keinen absoluten Wert, da wir bis 
jetzt im kreisenden Blut die myeloischen Mastleukozyten nicht von den Mast- 
leukozyten der Gewebe unterscheiden können. G. Patrassi (Florenz). 


Steiner, F., Familiáre Leukämie. (Münch. med. Wschr. 1933, 1822.) 
Von 1912 bis 1933 wurde an der Medizinischen Klinik in Königsberg unter 
259 Fällen von Leukämie 2mal familiares Vorkommen dieser Erkrankung 
beobachtet. In einem Fall (früher von Rosenow mitgeteilt) handelte es sich 
um chronische Lymphadenose bei Mutter und Sohn, im anderen um ein Zu- 
sammentreffen von myeloischer bzw. lymphatischer Leukämie bei 2 Brüdern. 
Insgesamt sind jetzt also 15 Fälle familiärer Leukämie bekannt. Dieses Material 
ist zu gering, um daraus sichere Schlüsse auf die Aetiologie der Leukämien 
zu ziehen. Apitz (Jena). 


Faßreiner, S., Hämorrhagische Aleukie auf konstitutioneller 
Grundlage (konstitutionell-aplastische Anämie nach Ullrich). 
(Z. Kinderheilk. 55, 395, 1933.) 

Kasuistischer Beitrag mit genauem klinischem und anatomischem Befund 
über einen 9jáhrigen Jungen, der 14 Tage nach einer fieberhaften, grippeartigen 
Erkrankung mit hämorrhagischer Diathese, nekrotisierender Angina und ulze- 
rósen Schleimhautprozessen in der Mundhöhle bei fehlendem Milztumor in 
die Klinik kam und 6 Tage nach der Einlieferung unter unaufhaltsamem Fort- 
schreiten aller Symptome starb. Hämatologisch völlig das Bild der hämorrhagi- 
schen Aleukie (Frank). Der anatomische Befund mit dem überall anzutreffenden 
Fettmark und der daneben stark zurücktretenden Entwicklung von zelligem 
Mark wird als Ausdruck einer konstitutionellen Minderwertigkeit des myeloi- 
schen Systems und nicht als sekundäre Erscheinung nach primärem Mark- 
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schwund gedeutet. Das von vornherein quantitativ spärlich entwickelte Mark- 
gewebe könnte auch qualitativ minderwertig sein und ein Infekt diese latente 
qualitative Minderwertigkeit manifest machen. Willer (Stettin). 


Bergmark, G., Ein Fall von intermittierender, kryptogener. Hämo- 
globinurie. (Acta med. scand. [Stockh.] 72, F. 1/3, 224, 1931.) 


Beschreibung eines Falles von Hämoglobinämie mit Hämoglobinurie, 
dessen wichtigste Züge die folgenden waren: 

Die Hämoglobinurie war kryptogen und intermittierend. 

Die Hämoglobinurieperioden traten sehr unregelmäßig auf, und während 
der besonderen Hämoglobinurieperioden wechselte der Hämoglobingehalt 
der Harnperioden in unregelmäßiger Weise und war nicht von nokturnem 
Typus. Zweimal stellten sich nach Lege artis ausgeführter Bluttransfusion 
Anfälle von Hämoglobinurie ein. 

Die Leibschmerzen waren ein frühes, häufig vorkommendes und stark 
hervortretendes Symptom. Sie traten während der Hämoglobinurieperioden 
am dichtesten hintereinander auf und waren da auch am intensivsten. Teilweise 
lassen sich diese Schmerzen durch ein gleichzeitiges Gallenleiden erklären, 
außerdem aber haben wahrscheinlich Zirkulationsstörungen in den Organen 
des Bauches vorgelegen. Post mortem fanden sich in den kleinen intrahepatischen 
ee eine reichliche Anzahl Thrombosen sowie zahlreiche miliare Leber- 
nekrosen. 

Der Patient zeigte während einer Periode eine höchstwahrscheinlich auf 
eine Sinusthrombose zurückzuführende Stauungspapille und erhöhten Lumbal- 
druck. Die Stauungspapille ging zurück. Post mortem fanden sich im Sinus 
longitudinalis und im rechten Sinus sigmoideus wandfeste Thromben. 

Im Verlauf der Krankheit entwickelte sich eine hochgradige, gegen alle 
Behandlung im großen ganzen refraktäre Anämie vom Typus der sekundären 
Anämie. Karlmark (Stockholm). 


Jokl, Blutbild und Sauerstoffmangel. (Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 26, 

1933.) 

. Es handelt sich um Untersuchungen, die sich im wesentlichen mit der 
Untersuchung von Sportsleuten beschäftigen. Einleitend wird im Tierversuch 
festgestellt, daß eine zeitlich begrenzte körperliche Arbeit einen ähnlichen 
Einfluß auf das Blutbild hat wie die Adrenalinwirkung, die gleichen Blut- 
veränderungen lassen sich auch bei Kaninchen erzeugen, die kurzfristig einem 
erheblichen Unterdruck ausgesetzt sind. Die Untersuchungen an Sportsleuten 
zeigen, daß die Zahlen aller Blutkörperchen zunächst steil ansteigen, sich 
dann auf einem bestimmten Niveau halten, um danach wieder abzufallen. Bei 
maximalen Sportleistungen kommt es zu ganz ungewöhnlichen Leukozytosen, 
dabei verschwinden häufig die Lymphozyten fast vollkommen aus dem Blutbild. 
Die erhobenen Befunde lassen sich nicht durch Wasserverlust bei der Sport- 
leistung erklären. Die Vermehrung der Blutzellen muß als eine Entleerung der 
Blutzellendepots durch die Arbeit aufgefaßt werden. Verf. unterscheidet dabei 
3 Gruppen: 1. anstrengende, kurze Sportleistungen — ganz akut einsetzende, 
kurzanhaltende Sauerstoffmangelwirkungen: vorübergehende Zellvermehrung, 
einfache Depotentleerung; 2. akut einsetzende, länger anhaltende Sauerstoff- 
mangelwirkungen = anstrengende, länger dauernde sportliche Leistungen 
(Marathonlauf): nach anfänglicher Depotentleerung kommt es zu einer akuten 
Reizung des Knochenmarks mit Ausschüttung von unreifen Zellen; 3. chronisch 
ablaufende Zustände = Trainieren gesunder Sportsleute mit Akklimatisation 
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im Hochgebirge: Bildung normaler Erythrozyten in vermehrter Menge, solange 
der Reiz nicht ein gewisses Maß überschreitet. 
Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Willebrand, E. A. v., und Jiirgens, R., Ueber ein neues vererbbares 
Blutungsübel: Die konstitutionelle Thrombopathie. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 175, H. 4, 453, 1933.) 

Die von Willebrand auf den Aalandsinseln bei mehreren Familien be- 
obachtete hereditäre Bluterkrankheit wird von den Verff. einer eingehenden 
Analyse unterzogen. Die exakt durchgefiihrten erbbiologischen Studien er- 
gaben, daß die Krankheit familiär und hereditär auftritt. Es handelt sich dabei 
mit größter Wahrscheinlichkeit um eine geschlechtsgebundene dominante 
Vererbung. Die Krankheitsanlage manifestiert sich bereits in der Jugend, 
manchmal schon im Säuglingsalter, häufig aber auch erst in der Pubertät oder 
später. Im klinischen Bild stehen Schleimhautblutungen, besonders Nasen- 
und Zahnfleischblutungen im Vordergrund. Daneben kommen Blutungen aus 
dem weiblichen Genitale vor, die oft tödlich verlaufen, ferner Blutungen aus 
dem Magen-Darmtraktus und aus den Harnwegen. Bei Verletzungen sind die 
Blutungen oft äußerst schwer stillbar. Die Bluteranlage kann oft lange Zeit 
latent bleiben und dann wieder in Schüben erscheinen. Das Wesen der Er- 
krankung liegt in einer Funktionsschwäche der an Zahl stets normalen Blut- 
pláttchen. Diese Funktionsschwäche der Plättchen läßt sich auch im La- 
boratorium in Form einer erheblichen Verzögerung der Agglutination und 
der „Thrombosezeit“ nach Morawitz und Jürgens nachweisen. Morpho- 
logisch sind die Plättehen wenig verändert, manchmal treten Riesenplättchen 
auf. Die Blutungszeit nach Duke ist in allen Fällen stark verlängert, 
der Stauungsversuch nach Rumpel-Leede in allen schweren Fällen deutlich 
positiv. Die Retraktion des Blutkuchens erwies sich dagegen in allen Fällen 
als normal. Ein Milztumor ist nie vorhanden. Durch die angeführten Merk- 
male erscheint die „konstitutionelle Thrombopathie“ als ein scharf abgegrenztes 
Krankheitsbild innerhalb der Gruppe der hämorrhagischen Diathesen mit 
heredofamiliärem Typ. L. Heilmeyer (Jena). 


Piney, A., Ein Fall von Schönlein-Henochschem Syndrom. [A case 
of the Schönlein-Henoch Syndrome.] (Lancet 1933 II, Nr 21, 1144.) 
Ein atypisch verlaufender Fall mit erheblichen diagnostischen Schwierig- 
keiten bestätigt die Auffassung Glanzmanns, die Schönleinsche und die 
Henochsche Krankheit als ein einheitliches Krankheitsbild unter dem Namen 
„anaphylaktoide Purpura“ zusammenzufassen. Sincke (Hamburg). 


Wanstrom, Ruth C. Erythroleukoblastose bei Neugeborenen. 
[Erythroleucoblastosis in the newborn.] (Amer. J. Path. 9, Nr 5, 
1933. 

Miltellng eines typischen Falles von angeborenem Hydrops, bei einem 

41 cm langen, 2040 g schweren Mädchen.  Histologisch fanden sich sehr 

ausgedehnte Blutbildungsherde in Leber, Milz, Niere, Knochenmark, Lymph- 

knoten, Thymus, Zwerchfell, Pharynx, Dünndarm und Pankreas, ferner in 

Chorionzotten. Außerdem wurden große einkernige Riesenzellen in den kleineren 

Gallengängen und einigen Nierenkanälchen gefunden, sie werden von ge- 

schädigten Epithelien abgeleitet. Kernikterus bestand nicht. 

W. Fischer (Rostock). 

Fontana, A., Kongenitales Hamartom bei erythrämischer Spleno- 
megalie. [Amartoma congenito in splenomegalia eritremica.] 
(Pathologica 24, No 484, 100, 1932.) 

12* 
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Beschrieben wird ein knotenfórmiges Gebilde, das die Struktur des Milz- 
gewebes zeigte, bei einer Splenomegalie mit erythrámischer Metaplasie. 
G. Patrassi (Florenz). 


Leinati, F., Ueber den nukleären Ursprung der Foà-Kurloffschen 
Körper. [Sull’ origine nucleare dei corpi di Foa-Kurloff.] 
(Haematologica 13, F. 6, 517, 1932.) 

Bemerkungen über Blut und Milz von Meerschweinchen. Verf. meint, 
daß die Foà-Kurloffschen Körper aus dem Kern stammen, und daß es möglich 
ist, ihre Loslösung aus dem Kern bis zur endgültigen Bildung der Inklusion 
zu verfolgen. Diese Behauptung würde auch durch die tinktoriellen Eigen- 
schaften (May-Grünwald-Giemsasche Methode) bestätigt werden. 

G. Patrasst (Florenz). 


Caroll, J. V., Das Blutbild bei Róteln mit besonderer Berück- 
sichtigung der Plasmazellen und der Türkschen Reizungs- 
formen. [The blood count in rubella with special reference to 
plasma cells and Türk cells.] (Lancet 1934 I, Nr 4, 182.) 

An Hand von 30 Fällen von Róteln wird gezeigt, daß gleich im Anfang der 
Erkrankung Plasmazellen nud Türksche Reizungsformen zunächst in einer Menge 
von ungefähr 2 % im Blutbild auftreten und so eine Frühdiagnose ermöglichen. 
Später, am 3. Krankheitstag, steigt die Zahl der Plasmazellen bis zu 11%, 
um dann langsam wieder abzufallen. Daneben wurde stets eine Leukopenie 
mit Eosinophilie und Lymphozytose beobachtet. Ganz áhnliche, aber nieht so 
konstante Veränderungen des weißen Blutbildes wurden auch bei Masern 
gefunden. Sincke (Hamburg). 


Baserga, A., Knochenmarksriesenzellen und Leishmanien. (Veróff. 
der med.-chir. Ges. Catania, 1933.) 

Verf. hat bei seinen Knochenmarksuntersuchungen einige Male Knochen- 
marksriesenzellen mit phagozytierten Protoplasmastückchen gefunden, die 
selbst wieder Leishmanien phagozytiert enthielten. 

Der zugrunde liegende Vorgang wird als „indirekte Phagozytose oder 
Phagozytose zweiter Ordnung“ bezeichnet. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Torrioli, M., Agranulozytose Typ Schulz im Verlauf einer pri- 
mären Myelopathie. [Agranulocitosi tipo Schultz in corso di 
mielopatia primitiva.] (Policlinico, Sez. med. 40, No 3, 149, 1933.) 

In dem hier beschriebenen Fall (für den der Verf. mit Einschränkung die 
Diagnose „agranulozytische Hämohistioblastose‘“ stellt) handelt es sich um 
eine 32jährige Frau, die mit dem Symptomenkomplex „Agranulozytose“ ge- 
storben war. Blutbild: R. 2620000, W. 2600, davon 5 Neutrophile, 70 Mono- 
zyten, 25 Lymphozyten. Tod. 

Die histologische Untersuchung des Knochenmarks ergab Sehwund der 
Elemente der granulozytischen Reihe und Hyperplasie des erythroblastischen, 
histiozytáren und megakaryozytischen Systems. Milz: Pulpasklerose und 
Hyalinose der Arterien. Leber: Haufen von retikulo-histiozytären Zellen im 
interlobulären Bindegewebe. Verf. hält die Ansicht für berechtigt, daB es auf 
Grund des Krankheitsbildes eine systemartige Erkrankung des retikuloendo- 
thelialen Systems sei. G. Patrassi (Florenz). 


Rhoads, C. P., and Castle, W. B., Pathologie des Knochenmarks bei 
Sprue-Anämie. [The pa 10 ogy of the bone marrow in sprue 
anemia.] (Amer. J. Path. 9, Suppl. 1933.) 
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Bei 22 Patienten mit Sprue wurde Knochenmark aus dem Sternum durch 
Trepanation zu Lebzeiten entfernt. In 3 Fállen war nach dem Tod eine Autopsie 
möglich. Es zeigt sich, daß ganz genau wie die Blutveránderungen bei Sprue 
denen bei pernizióser Anämie gleichen, so auch der Befund des Knochenmarks. 
Bei Rückfällen ist charakteristisch die Wucherung von Megaloblasten und die 
Unterdrückung der Reifung der Normoblasten. Bei Remissionen wird das 
Mark in Rücksicht auf die Befunde an Normoblasten und reifen Blutzellen dem 
normalen Mark áhnlich. Phagozytierte rote Blutzellen fanden sich nur in Prá- 
paraten von Sektionsfällen, nicht in bioptisch entferntem Mark. 

W. Fischer (Rostock). 


White Philips, G., Ein Beitrag über den Einfluß der Bestrahlung 
auf das Blut. [A note on the effect of radiation on blood.] 
(Lancet 1933 II, Nr 14, 745.) 

Eine Reihe von Patienten, die an malignen Tumoren mannigfacher Art 
litten, wurde mit Radium oder hochdosierten Mengen von Röntgenstrahlen 
behandelt. Dabei wurde bis zu 540 9 der H. E. D. gegangen. Die während 
der Behandlung periodisch vorgenommenen Blutuntersuchungen zeigten, daß 
in keinem Fall irgendeine charakteristische Veränderung des Blutbildes auftrat. 
Weder wurden Anämien noch Leukopenien beobachtet. Auch die nicht sehr 
erheblichen Lymphopenien dieser Patienten konnten nicht als eine Wirkung 
der Radium- oder Röntgenstrahlen aufgefaßt werden. Als praktische Folge- 
rung ergibt sich aus den Beobachtungen, daß zur Bestimmung der Bestrahlungs- 
dosen Veränderungen des Blutbildes unbrauchbar sind. Sincke (Hamburg). 


Ferrero, A., und Gedda, L., Ueber die klinische Assoziation von 
neoplastischen und leukámischen Prozessen. [Sull’ associazione 
eliniea dei processi neoplastici e leucemici.] (Cancro 4, F. 1, 176, 
1933. 

ud der beiden wiedergegebenen Fälle handelte es sich um eine 66jährige 
Frau, die vor vielen Jahren an Raynaudscher Krankheit mit Spontangangrän 
beider Füße erkrankt war. Fast 3 Jahre vor dem Tode wurde im Verlauf einer 
Grippe eine Hepato-Splenomegalie festgestellt. Ungefähr ein Jahr später trat 
eine schmerzlose, sich schubweise vergrößernde Anschwellung des Fußhalses 
auf; da eine Probeexzision die histologische Diagnose ,,Fibrosarkom der Fasziae'' 
stellen ließ, wurde die Amputation des Fußes ausgeführt. Im letzten Lebens- 
jahr Bestehen des Blutbildes einer zuerst subleukämischen (W. 7350—Neutro- 
phile 75, Lymphozyten 8,5, unreife myeloische Elemente 11,5), dann leukämi- 
schen Myelose (W. 810000, davon 32,5 Neutrophile, 3,5 Hämozytoblasten, 
50 unreife myeloische Elemente). In den letzten Wochen Linksverschiebung 
der Zunge, Dysartrie und Dysphagie. Bei der Obduktion ergab sich das ana- 
tomische Bild einer Myelose; ferner ein haselnußgroßer weißlicher Knoten 
der Dura (in der Nähe des Foramen occipitale) und andere derartige Knoten 
in zwei Rippen mit Knochenusur, auf der Lungenpleura, auf dem Periostium 
der Wirbelsäule und auf der hinteren Fläche des Sternums. Die histologische 
Untersuchung dieser Knoten ergab die metastatische „fibrosarkomatöse“ 
Natur derselben. 

Der 2. Fall betrifft einen 48jährigen Mann, der seit zirka 15 Jahren ver- 
schiedene nußgroße Schwellungen des Vorderarms, die chirurgisch exstirpiert 
wurden, gezeigt hatte; für die größte derselben wurde die histologische Diagnose 
eines ,,Angiosarkoms“ gestellt, während die anderen für gutartig gehalten 
wurden. Zwei Jahre nach der Operation traten allgemeine Beschwerden auf, 
und aus der zum ersten Mal ausgeführten Blutuntersuchung ergab sich eine 
leukämische Myelose (W. 70—130000). (Der Patient lebt noch.) 
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In der Anamnese beider Fälle bestand neoplastische Erblichkeit. Verf. 
weist auf die Eigenartigkeit des gleichzeitigen Bestehens: Leukämie + Blastom 
in diesen beiden Fällen hin, was zu der Frage berechtigt, ob beide Prozesse 
nicht eine gemeinsame Grundlage haben können, wie es die Untersuchungen 
von Sley und von Büngeler zeigen würden. 

(Ist mit Sicherheit, was den ersten Fall betrifft, auszuschließen, daß die 
,Sarkomatósen' Neubildungen geschwulstähnliche leukämische Proliferationen 
seien? Dieser Irrtum ist in der Literatur nicht neu. Leider sind die Besonder- 
heiten des histologischen Bildes nicht wiedergegeben. Anm. d. Ref.). 

G. Patrassi (Florenz). 


Pfennigwerth, Hildegard, Beitrag zur Frage der „atypischen“ 
Lymphogranulomatose. (Frankf. Z. Path. 44, H. 1, 1932.) 

Nach einer Einleitung bespricht Verf. die sogenannten atypischen Fälle 
von Lymphogranulomatose und unterteilt diesen Abschnitt in 3 Teile. I. Von 
,atypischer* Lymphogranulomatose in bezug auf Lokalisation konnte sie etwa 
46 Fälle aus dem Schrifttum zusammenstellen; sie selbst fügt 4 neue hinzu: 
1. Eine Pneumonia lymphogranulomatosa bei einem 17jährigen Mann, bei dem 
außerdem noch die Hals-, Achsel- und Mesenteriallymphknoten befallen waren. 
2. 21jahrige Frau, bei der außer dem Befallensein von zahlreichen Lymphknoten 
und der Milz auch die ganze linke Lunge von tumorartigen lymphogranulo- 
matösen Knoten durchsetzt war. 3. Isolierte, nur mikroskopisch deutlich er- 
kennbare, diffuse lymphogranulomatóse Infiltration der Leber bei einem 29- 
jährigen Manne. 4. Bei einem 59jährigen Manne fand sich neben ausgedehntem 
Befallensein der Lymphknoten und der Milz eine knotige und knollige Lympho- 
granulomatose der Leber und der Nieren. II. In bezug auf den Verlauf atypische 
Fälle sind die in der Literatur niedergelegten kurz skizziert. III. Der wichtigste 
Abschnitt bespricht die für die Diagnose ausschlaggebenden mikroskopischen 
Befunde bei der sogenannten atypischen Lymphogranulomatose. Hierher 
will Verf. nur die Fälle gerechnet wissen, die bei sonst eindeutigen Befunden 
Besonderheiten in der Zellzusammensetzung des Granulationsgewebes auf- 
weisen wie geháuftes resp. spärliches Auftreten einer Zellart, morphologische 
Besonderheiten der Sternbergschen Riesenzellen usw. Ein in letzterer Hinsicht 
interessanter Fall wird mitgeteilt: 49jähriger Mann mit Fieber, Erbrechen, 
Schwerhörigkeit, Drüsenschwellungen am Kiefer, Sternokleidomastoideus und 
supraklavikulär. Der klinische Befund war nicht eindeutig, makroskopischer 
Obduktionsbefund ohne Klärung des Falles. Erst die mikroskopische Unter- 
suchung der Milz, der nicht vergrößerten Lymphknoten und der Leber ließen 
eine Lymphogranulomatose diagnostizieren, wobei die Sternbergschen Zellen 
aber meist einen atypischen Bau aufwiesen. Auszuschließen von diesen atypi- 
schen Fällen und von der Lymphogranulomatose überhaupt sind jene Befunde 
mit nur einer Zellart (Plasmazellen, Epitheloidzellen) und die sich aus anderen 
Zellarten wie Gaucherzellen, Retikuloendothelien usw. aufbauen. Die Diagnose 
auf Lymphogranulomatose per exclusionem zu stellen, ist unstatthaft. 

Matzdorff (Würzburg). 


Wallhauser, A., Hodgkinsche Krankheit. [Hodgkin’s disease.] 
(Areh. of Path. 16, 522 u. 672, 1933.) 
Ausführliches Sammelreferat über Entstehung, pathologische Anatomie, 
Histologie, Bakteriologie, Serologie, Differentialdiagnose, Behandlung und 
andere Fragen der Lymphogranulomatose. W. Ehrich (Rostock). 


Johnson, Cl. A., Die Peroxydasereaktion des Hämatins. [Per- 
oxidase activity of hematin.] (Arch. of Path. 16, 667, 1933.) 
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Verf. bestätigt die Befunde Wus, nämlich daß die Peroxydasereaktion des 
Blutes auf den Hämatingehalt zurückzuführen ist. W. Ehrich ( Rostock). 


Rietschel, Hans Georg, Ueber den physiologischen Blutabbau 
in Tonsille und Processus vermiformis beim Neugeborenen. 
(Z. Zellforschg 19, 636, 1933.) 

Die Arbeit befaßt sich mit der Deutung des Hämosiderinvorkommens 
in Tonsillen und Wurmfortsatz, welches 1907 von M. B. Schmidt beschrieben 
und damals als das Produkt eines physiologischen Blutabbaues an den be- 
treffenden Stellen angesehen wurde. An einem Material von 71 Tonsillen und 
38 Wurmfortsätzen wurde nach Eisenpigment gesucht; es fand sich in kindlichen 
Tonsillen (bis zu einem Lebensjahr) in 61,1—63,0 % und in kindlichen Wurm- 
fortsätzen in 40—70 % der Fälle. Für die Mehrzahl der Fälle ist eine ursächliche 
Bedeutung oder steigernder Einfluß von pathologischen Prozessen wie trau- 
matische Blutungen, Entzündungen, Hämolyse usw. abzulehnen. Diese 
Meinung wird ausführlich begründet und steht im Gegensatz zu den Annahmen 
einiger früherer Autoren. Demnach ist es eine Funktion von Tonsillen und Wurm- 
fortsatz, untergehende rote Blutkörperchen zu Hämosiderin und Blutfarb- 
stoff abzubauen. Apitz (Jena). 


Schilling, Neue Fälle der Pelgerschen familiären Kernanomalie 
der Leukozyten. (Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 19, 1933.) 

Der Hämatologe Pelger konnte in Holland Blutbilder mit starker Kern- 
verschiebung bei Patienten beobachten, die keinen ausreichenden klinischen 
Befund zur Erklärung des Blutbildes aufwiesen. Bei weiteren Untersuchungen 
stellte es sich heraus, daß die beobachtete Eigentümlichkeit des Blutbildes 
familiär auftritt. Verf. erhielt nun auch von verschiedenen Gegenden Blut- 
bilder übersandt, welche mit der Beschreibung von Pelger übereinstimmten 
und die ebenfalls von Patienten stammten, deren klinischer Befund nicht der 
Blutbildverschiebung entsprach. Anscheinend handelt es sich also nicht um 
eine nur in Holland vorkommende familiäre Anomalie, sondern um eine Blut- 
bildveränderung, die auch sonst vorkommt. Schmidimann (Stultgart-Cannstadt). 


Glauner, R., Ueber ausgedehnteste Blastomatose des lympha- 
tisch-hamatopoetischen Apparates (Metastasierendes Karzi- 
nom + Retikulose? Karzinom + Retothelsarkom?). (Frankf. Z. 
Path. 44, H. 1, 1932.) 

50jähriger Mann mit Drüsenschwellungen hinter den Ohren, unter den 

Armen und in der Leistengegend. Aus einer extirpierten supraklavikulären 

Drüse wurde eine Metastase eines soliden Karzinoms diagnostiziert. Röntgeno- 

logisch: ausgedehnte Metastasierung eines Tumors im Skelett (Myelom? 

Karzinom?). Kachexie, Pneumonie, Exitus letalis. Obduktionsbefund: aus- 

gedehnte knotige Tumoren im ganzen Körper (Lymphknoten, Peritoneum, 

Lungen, Milz, Magen-Darmtraktus, Nierenkapsel- und Becken, Leber, Musku- 

latur, Schädeldach, Kleinhirn, Skelett). Histologisch: In einem teilweise fein- 

retikulären, teilweise gröberen bindegewebigen Netzwerk von Fasern liegen 

Zellen, teils einzeln, teils synzytial, teils in epithelialem Verbande. Sie sind 

verschieden groß, rund, oval, polygonal mit großem rundem Kern, der ein 

feines Chromatingerüst und oft deutliche Kernkörperchen aufweist; auch ein- 
und mehrkernige Riesenzellen, Mitosen und pyknotische Kerne vorhanden. 

Phagozytose und Speicherung von feintropfigem Fett in manchen Tumorzellen 

erkennbar. In deutlich epithelialem Verbande werden Tumorzellnester auch 

frei in Lymphspalten und Lymphgefäßen gefunden. Die nicht vergrößerte 
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Hypophyse läßt in ihrer Mitte ähnliche Zellansammlungen erkennen, die jedoch 
in gewissem Sinne auch abweichende Befunde erheben lassen, so daß an ein 
Hauptzellenadenom gedacht werden könnte. Differentialdiagnostisch kommt 
für den Fall in Frage Karzinommetastasen mit unbekanntem Sitz des Primär- 
tumors oder eine Systemerkrankung des retikuloendothelialen Systems. Für 
letzteres spricht die retikuläre Struktur der Tumorknoten, die starke Phago- 
zytose und Fettspeicherung der Gewächszellen sowie die Tatsache, daß die 
Geschwulstbildung auf Organe beschränkt bleibt, die zum R.E.S. gerechnet 
werden. Für einen metastasierenden Tumor spricht das vor dem Tode dia- 
gnostizierte Careinoma solidum des exstirpierten Lymphknotens und die zum 
Teil epitheliale Lagerung der Zellen in nesterartiger Anordnung. 
Matzdorff (Würzburg). 


Pennati, V., und Testolin, M., Ueber die Agranulozytose. Klinischer 
und experimenteller Beitrag. [Sull'agranulocitosi. Contributo 
clinico e sperimentale.] (Haematologica 13, F. 6, 529, 1932.) 

Klinische und anatomische Beschreibung eines Falles von Agranulozytose 

(22jàhrige Frau). Aus den Herden der Tonsillennekrose und aus dem Blut der 

Patientin wurde ein Keim isoliert, der wegen seiner biologischen, kulturellen, 

serologischen und fárberischen Merkmale zu den gramnegativen, aerobien Darm- 

bazilen zu rechnen wäre; er hätte eine besondere Verwandtschaft mit dem 

Bacillus faecalis alcaligenes und dem Morganschen Bazillus (Salmonella). 

Dieser Keim bewirkt, endovenós in Kaninchen geimpft, den Tod derselben 

in kurzer Zeit mit dem Blutbild einer Leukopenie und Agranulozytose. Auf 

Grund dieser Befunde glauben Verff. in ihrem Fall das Agens, das den ,,Agranulo- 

zytose-Symptomenkomplex‘ hervorgerufen hat, isoliert zu haben. 

G. Patrassi (Florenz). 


Jaffé, R. H., Das Knochenmark bei Agranulozytose (pernizióse 
Leukopenie). [Bone marrow in agranulocytosis (pernicious 
leukopenia).] (Arch. of Path. 16, 611, 1933.) 

Verf. hat 9 Fälle von Agranulozytose untersucht. 5 Fälle waren idio- 
pathischer Natur, 2 entwickelten sich bei einer antisyphilitischen Behandlung 
und 2 im Gefolge einer Streptococcus-viridans-Infektion. Das Wesen der 
Agranulozytose besteht in einem Schwund der spezifischen Granula der Myelo- 
zyten. Die Granula schwellen, lösen sich auf und werden zu blassen, zusammen- 
fließenden Vakuolen. Die Kerne gehen erst im Verlaufe dieses Vorganges 
zugrunde. Auch die Knochenmarksriesenzellen zeigen häufig Anzeichen von 
Proliferation und Degeneration. Verf. schließt sich jenen Autoren an, welche 
die Agranulozytose für ein Symptom und nicht für eine besondere Krankheit 
halten. W. Ehrich (Rostock). 


De Gaetani, G., Betrachtungen über die Blastome des Knochen- 
marks an und Retikulosarkome). [Considerazioni sui 
tumori del midollo osseo (mielomi e reticolo-sarcomi).] (Boll. 
Soc. med.-chir. Catania 1, No 4, 151, 1933.) 

Beschreibung eines auf den Schädel, die Rippen und die Wirbelsäule aus- 
gebreiteten Myeloms (histologisch: Myelozytom) und eines Falles von Ewing- 
schem Sarkom (differenziertes Retikulosarkom nach Oberling) der Dorsal- 
wirbelsäule. 

Eine scharfe Trennung zwischen dem einen und dem anderen Blastomtyp 
scheint nicht möglich, da ja beide aus demselben ursprünglichen Element 
(Hämohistioblast), wenn auch in verschiedener Richtung orientiert, stammen. 

G. Patrassti (Florenz). 
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Wischnewezkaja, L. J., Beitrag zur Entwicklungsgeschichte der 
Lymphdrüsen. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 31, H. 1, 175, 1932.) 


Als Untersuchungsmaterial dienten eine Reihe von menschlichen Embryonen 
und Kindern, deren, deren Lymphdrüsen nicht pathologisch verändert waren. 
Die erste Anlage der Lymphdrüsen findet sich in der 7.—8. Embryonalwoche 
in der Adventitia der Blutgefäße, wo sich eine Vergrößerung der Mesenchym- 
zellen findet, die das innere Netz der Lymphplexus erfüllen. Im 2.—3. Monat 
entstehen aus diesem Gewebe einzelne Drüsen, indem sich Inseln mit kompakten 
Kernen bilden und Lymphgefäße in das zellreiche Gewebe eindringen. Diese 
Anlagen teilen sich später in einzelne Noduli auf, ihre Entwicklung ist aber 
während des Embryonallebens nicht vollkommen abgeschlossen, sondern dauert 
bis zum 13. Jahre an. Das Alter der Drüsen kann man auf Grund der Zyto- 
histostruktur feststellen. Die Entwicklung läuft folgendermaßen ab. 1. An- 
häufung der endothelialen, retikulären und lymphoiden Elemente. 2. Lymphoides 
Stadium mit Ueberwiegen lymphoider Elemente und lymphoider Keimzentren. 
3. Entfaltung des retikuloendothelialen Apparates mit Ueberwiegen des Wachs- 
tums der Retikuloendothelzellen und Bildung der Lymphsinus. 4. Bildung der 
bindegewebigen Anteile. [Aus Zool. Bericht.) 


Penkert, M., Das antesakrale Chordom in seinem Frühstadium. 
(Zbl. Gynàk. 1933, Nr 2, 80.) 


An Hand von zwei selbstbeobachteten Fällen geht Verf. zunächst auf die 
Genese dieser seltenen Tumoren ein und beschreibt dann anschließend das 
histologische Bild derselben. Was die Genese und Histologie dieser Tumoren 
anbetrifft, so hält sich Verf. hier voll und ganz an die Ausführungen Coenens 
in seiner Monographie über das Chordom. Entsprechend der Lage dieser Tumoren 
im kleinen Becken hält es Verf. für unbedingt notwendig, den Gynäkologen auf 
dieses Krankheitsbild besonders hinzuweisen, da er berufen ist, bei der vaginalen 
Untersuchung diese Tumoren schon in einem relativ frühzeitigen und daher noch 
gutartigen Stadium zu diagnostizieren. Dies ist von ganz besonderer Wichtig- 
keit, da die Heilungsaussichten der fortgeschrittenen Fälle bisher die denkbar 
schlechtesten sind. 

Die Symptome der Erkrankung bestehen zunächst in anfallsweise auftreten- 
den Kreuzschmerzen und Schmerzen in der Steißbeingegend. Im Verlaufe der 
Erkrankung treten dann charakteristische Erscheinungen insofern auf, als es 
zu einer Alteration von Nervenbahnen kommt, wobei besonders Wurzelschmerzen 
im Vordergrund der Erscheinungen stehen, die direkt als klassisches Symptom 
dieser Erkrankung anzusehen sind. Herold (Jena). 


Konsuloff, St, Die Impftumoren und die krebserzeugenden 
Faktoren. (Z. Krebsforschg 39, H. 4, 414, 1933.) 


Die Untersuchungen des Verf. haben ergeben, daß das Wachstum eines 
Impftumors mit der Neigung der Tierrasse zur Bildung von Spontantumoren 
arallel geht, d. h. von den im Organismus liegenden krebserzeugenden und 
Krebswachitimsfäktoren abhängig ist. Werden diese chemischen krebs- 
wachsenden Faktoren einem Impftumor teilweise oder ganz entzogen, so wird 
das Wachstum gehemmt oder es kommt zur Rückbildung. Die Anschauung, 
daß der Widerstand gegen das Wachstum der Impftumoren nur eine Reaktion 
gegenüber Pflanzung körperfremder Stellen darstellt, ist nicht begründet. 
Die Methode der Impftumoren kann zur Erforschung der inneren Faktoren 

der Krebsbildung und des Krebswachstums herangezogen werden. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Novicki, W., Karzinom und Sarkom als Kollisionsgeschwulst. 
(Virehows Arch. 289, 1933.) 

Der Nachweis, ob ein Karzinosarkom ein Kollisionsgewächs ist, ist oft 
schwierig, es muß ein Nachweis von rein sarkomatösem und rein krebsigem 
Bau sowie der Vermengung dieser beiden Strukturen im untersuchten Gewächs 
bestehen. Im 1. Fall des Verf. handelt es sich um einen Mammatumor bei einer 
65jährigen Frau. Der Knoten zeigte in den Randteilen den Bau eines Adeno- 
karzinoms, in den mittleren eines Spindelriesenzellsarkoms und in den Ueber- 
gangsteilen eines Karzinosarkoms. Der Tumor muß als Kollisionstumor ange- 
sehen werden, weil die beiden Teile sich gegenseitig auf geringer Fläche durch- 
wachsen. Im 2. Fall handelt es sich um einen Lungentumor bei einem 47jährigen 
Mann. Auch hier handelt es sich um ein Kollisionskarzinosarkom der Lunge 
mit Uebergewicht des Sarkomgewebes. W. Gerlach (Basel). 


Hecker, Ein Fall von Karzino-Sarkom der linken Halsseite. 
(Dtsch. Z. Chir. 237, 177, 1932.) 

Bei 50jährigem Manne trat einen Monat nach Entfernung eines Unter- 
lippenkarzinoms eine schnell wachsende Schwellung der linken Halsseite auf, 
welche im Laufe von 4 Monaten Kindskopfgröße erreichte. Probeexzision ergab, 
daß der Tumor teils karzinomatöse, teils sarkomatöse Bestandteile aufwies. 
Der karzinomatöse Anteil ist Pattenepithelkarzinom. Der sarkomatöse Anteil 
ist ein gemischtzelliges Sarkom mit überwiegend spindeligen Zellen, dazwischen 
Riesenzellen und reichlich Mitosen. Es wird angenommen, daß primär ein 
Karzinom der Unterlippe mit Metastasierung in die regionären Lymphdrüsen 
bestanden hat. In den Lymphdrüsenmetastsen hat sich dann sekundär das 
Sarkom entwickelt, das in verhältnismäßig kurzer Zeit die karzinomatösen 
Bestandteile überwucherte. Richter (Altona). 


Droschl, Hans, Ein Fall von mehrfachen Radiumkrebsen. 
(Z. Krebsforschg 38, H. 3, 274, 1933.) 

Dr. berichtet über das Schicksal und den pathologisch-anatomischen 
Befund eines bei seinem Tode 54 Jahre alten Arztes, der sich seit dem Jahre 
1911 fast ohne Unterbrechung mit Radiumtherapie befaßt hatte, und zwar 
anfangs unter Benützung jetzt veralteter Apparate und trotz aller persön- 
licher Vorsicht ungenügendem Schutz gegenüber den hochwirksamen Strahlen. 
Bereits 1913 zeigten sich Parästhesien und Rauhigkeiten an den Fingern, 
ferner Hyperkeratose und eine immer mehr zunehmende Atrophie der vorderen 
Fingerglieder, insbesondere der Haut. Im Jahre 1928 erschien der erste Krebs 
am rechten Ringfinger, der bis zu seiner Entfernung im Juli 1930 langsam 
wuchs. Der zweite Krebs am rechten Daumen bestand im Jahre 1931 und 
wuchs erheblich schneller und intensiver, der dritte am rechten Zeigefinger 
war bei der Exstirpation erst im Entstehen. Die ganze Entwicklung des Leidens 
von den Parästhesien über die Hyperkeratose bis zu den Krebsen während der 
Zeit der dauernden Beschäftigung mit hochwertigen Radiumpräparaten, das 
Auftreten der schwersten Veränderungen an der rechten Hand, die naturgemäß 
den Strahlungen besonders stark ausgesetzt war, läßt keinen Zweifel daran, 
daß diese so ungewöhnlich lokalisierten Krebse durch die Radiumstrahlen 
hervorgerufen sind. 

Der betreffende Arzt erlag schließlich einer schweren aplastischen Anämie. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Dyes, Otto, Palliative Erfolge nach Röntgenbestrahlung von 
Krebsmetastasen. (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 6, 255.) 
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Sehr háufig kommt der Krebskranke zu spát zum Arzt. An Hand ein- 
schlägiger Fälle, z. B. Krebskranker mit Knochenmetastasen, zeigt D., daß 
die Röntgenbestrahlung noch imstande ist, bei Schwerkranken subjektive 
und objektive Krankheitszeichen, wenn auch oft nur vorübergehend, günstig 
zu beeinflussen. Es können mit relativ schwachen Dosen gute Erfolge erzielt 
werden. Es ist unberechtigt, inoperable bösartige Tumoren sich selbst zu über- 
lassen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.) 


Ghiron, Vittorio, Beiträge zur Wirkung einiger proteolytischer 
Fermente auf die bösartigen Tumoren der Ratten. (Z. Krebs- 
forsehg 39, H. 4, 358, 1933.) 


Die an Ratten ausgeführten Versuche (experimentelles Sarkom) hatten 
die Aufgabe, die Wirkung zu studieren, welche die Fermente einiger Organe 
auf die neoplastischen Gewebe auszuüben vermögen. Gewählt wurden die 
eiweiblósenden (proteolytischen) Fermente, da diese eine stärkere Wirkung 
als lipo- und glykolytische Fermente erwarten ließen. Es wurde mit Enzymen 
gearbeitet, die aus der Milz und der Nebenniere verschiedener Tiere nach den 
Methoden von Willstätter und Hedins gewonnen waren. Die Ergebnisse 
waren in den verschiedenen Untersuchungsgruppen nicht gleichsinnig, eine 
Tatsache, die Gh. mit Unsicherheiten der Präparation einerseits, der großen 
Labilität andererseits erklärte. Jedenfalls aber ergab sich zweifelsfrei eine 
Wachstumshemmung, mitunter auch ein Rückgang. Gh. erblickt in seinen 
Ergebnissen einen Beweis für das Bestehen von Beziehungen zwischen den 
Prozessen neoplastischer Nekrosen und den organischen proteolytischen En- 
zymen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Meister, W., Kritische Betrachtungen zur Entstehung der ange- 
borenen Steißgewächse unter Zugrundelegung zweier be- 
obachteter Fälle. (Virchows Arch. 288, 1933.) 


Verf. fand bei einem 3 Tage alten weiblichen Säugling in der Medianebene 
ventral vom Steißbein ein angeborenes zystisches kindskopfgroBes Gewächs, 
das mikroskopisch ein dreikeimblättriges Teratom war. Auf Grund des histo- 
logischen Aufbaues muß eine einkeimige Entstehung der Gastrulabildung 
angenommen werden. 

Bei einem 8 Monate alten Fötus fand sich in der Steißbeingegend ein fast 
ausschließlich mesodermales kindskopfgroßes Gewächs; es handelt sich um 
eine tumorbildende sakrale Mischgeschwulst, deren Entstehung als eine örtliche 
Wachstumsstörung nach der Gastrulation anzunehmen ist. 

W. Gerlach (Basel). 


Baumgartner, W., Zur Frage der Entstehung multipler Primär- 
tumoren. (Wien. klin. Wschr. 1933, Nr 30.) 


67jähriger Mann mit Tumoren im Abdomen, walnußgroßen Knoten unter 
der Haut und in der Leistengegend. Die histologische Untersuchung eines 
exstirpierten Hauttumors ergab Zylinderzellenkarzinom. Die Obduktion 
ergab ein Karzinom des linken Unterlappenbronchus, in der Leber gelbbraune, 
wie auch grünliche Knoten eingelagert. In der linken Niere eine unscharf, 
in der rechten Niere eine scharf abgegrenzte Geschwulst. Die histologische 
Untersuchung zeigte, daß es sich bei den gelbbraunen Knoten in der Leber 
um Metastasen des Bronchuskarzinoms handelte, die grünlichen Knoten den 
Befund eines primären Leberzellkrebses darboten. In der linken Niere bestand 
ein malignes, in der rechten ein benignes Hypernephrom. 
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Hinweis, daß diese Beobachtung zeigt, daß sich bei vorhandener Disposition 

einerseits auf dem Boden von Fehlbildungen, andererseits unter dem Einfluß 

athologischer Prozesse verschiedenartige primäre, benigne und maligne 
Biatome in demselben Individuum entwickeln können. Hogenauer (Wien). 


Ko Muro-Hide o., Studien über die Histogenese des von mir als 
Röntgengeschwulst gedeuteten Neoplasmas (Zellwucherungen), 
das in pflanzlichen Organen nach Röntgenbestrahlung entsteht. 
II. Mitteilung. Ueber Gewebeabnormität als Folge der Mehr- 
kernbildung in den ,tiefgefárbten zytoplasmatischen Zellen“ 
und die Mehrkernbildung aus dem „chromatolytischen Riesen- 
kern mit tiefgefärbten Multinukleolen“ im Wurzelspitzen- 
gewebe von Vicia faba. (Z. Krebsforschg 31, H. 5, 490.) 

Ko Muro erzielte durch Röntgenstrahlen Zellveränderungen, die er unter 
dem Begriff „tiefgefärbte zytoplasmatische Zellgruppen" zusammenfaßte. 
Die jetzige Arbeit befaßt sich mit der Entstehung dieser Gewebeabnormitäten 
infolge von Mehrkernbildungen in Zellen mit „chromatolytischem Riesenkern 
mit tiefgefärbten Multinukleolen", sowie mit den Wechselbeziehungen beider 
Vorgänge. Das Geschwulstproblem ist — für Pflanzen und Tiere — nichts 
anderes als das Problem der Zustandsveränderungen der Zellen, deren morpho- 
logische Entartung als Folge physikalisch-chemischer Veränderungen im Proto- 
plasma angesehen werden kann. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Greenblatt, Robert B., Sarkomartige Metastasen in den Lymph- 
knoten bei primärem Krebs mit sarkomatoidem Stroma. [Sarco- 
matoid metastases in the lymph nodes draining a primary car- 
cinoma with a sareomatoid stroma.] (Amer. J. Path. 9, Nr 4, 1933.) 

Untersucht wurde ein Tumor der Brustdrüse bei einer 74jährigen Frau, 
und die einige Zeit spáter entfernten Metastasen in den axillaren Lymphknoten. 

Es handelte sich um ein Karzinom mit sarkomartigem Stroma, das indes im 

Primärtumor an den verschiedenen Stellen recht verschieden ausgeprägt war, 

stellenweise auch als ganz hyalin befunden wurde. In den Metastasen ist der 

sarkomartige Bau des Stromas viel ausgesprochener, der Charakter der Tumor- 
zellen viel weniger deutlich epithelial. Es wird abgelehnt, daß die sarkomatösen 

Partien metaplastisch aus den Epithelien entstanden seien. Vielmehr muß 

es sich um einen Wachstumsreiz (ähnlich wie bei manchen experimentell ver- 

pflanzten Tumoren von Ehrlich, Haaland u. a.) handeln, der auch das 

Stroma trifft. Zur histologischen Darstellung wird die Färbung mit Massons 

Trichromblau empfohlen. W. Fischer (Rostock). 


Bücherbesprechungen 


Calvet, Jean, L'Epiphyse (Glande pinéale). Mit Vorwort von Prof. Ch. Champy 
und mit 63 Abbildungen. Paris, J. B. Bailliere et fils, 1934. 

In dem von Prof. Champy abgefaßten Vorwort wird hervorgehoben, daß für die 
Klärung der Frage, welche physiologische Bedeutung die Zirbel hat, vergleichend-ana- 
tomische, entwicklungsgeschichtliche, histologische und klinische Untersuchungen ganz 
unentbehrlich sind. Calvets Darstellung gliedert sich dementsprechend in eine historische, 
embryologische und vergleichend-anatomische Betrachtung. An diese Kapitel schließen 
sich weitere an, welche sich mit der Anatomie und Histologie befassen. Dann folgen 
physiologische und klinische Betrachtungen. Ein weiterer Abschnitt über die pathologi- 
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sche Anatomie bringt die Aplasie, Hypoplasie, Hypertrophie der Zirbel. Ueber die Be- 
handlung der „Epiphysenaffektionen‘‘ kann noch nichts ausgesagt werden, weil das 
Inkret der Zirbel noch nicht hinreichend rein darzustellen war; die Angaben über den 
Einfluß von Zirbelsubstanzen lauten auch noch recht verschieden. 

Auf Grund eigener Untersuchungen wie nach kritischer Prüfung des gesamten, auf 
35 Seiten zusammengestellten Schrifttums kommt Calvet zu folgenden Ergebnissen: 
das Epiphysensystem besteht aus den einander benachbarten Gebilden, dem Parietalauge 
und der eigentlichen Zirbel. Mit der Entfaltung dieser bildet sich das Parietalauge zurück. 
Die Neurogliazellen der Zirbel haben eine sekretorische Funktion und sie ist eine hormonale. 
Sie besteht in einer die Tätigkeit der Geschlechtsdrüsen regulierenden Aufgabe, aber 
diese Beziehungen sind nicht leicht zu erkennen und sicher eng verbunden mit dem 
Zentralnervensystem. Calvet schließt sich damit den Auffassungen an, wie sie Benda 
und der Referent vertreten haben. Die sogenannten Pinealzellen sind dem Ursprunge 
nach Neuroepithelien und stellen eine Art von besonders entwickelten Neurogliazellen dar. 
Der von anderen als sekretorischer Vorgang beurteilten Kernexkretion legt Calvet 
wenig Bedeutung bei. Die Ochsenzirbel unterscheidet sich von der Stierzirbel durch den 
geringeren Gehalt an ,,Drüsenparenchym'' vor allem an Pinealzellen. 

Von eigenen Versuchen Calvets führe ich an, daB er nach Injektion von Epiphysen- 
extrakt eine Entwicklungsverzögerung der Hoden infantiler weißer Ratten beobachtete, 
Implantation von Pferdezirbel verzögerte bei der gleichen Tierart das Wachstum wie die 
sexuelle Reifung, bei Meerschweinchen wurden dieselben Befunde erhoben. 

Am Schlusse seiner Schrift stellt Calvet eine weitere Mitteilung in Aussicht über 
die Bedeutung der Zirbel bei den großen Säugetieren. 

Dies 149 Seiten starke Buch ist für jeden unentbehrlich, der sich mit Untersuchungen 
über die Zirbel bescháftigt. Berblinger (Jena). 


Olivecrona, H., Die parasagittalen Meningeome mit 145 Abbildungen. Leipzig, 
Georg Thieme, 1934. Preis geb. RM. 26.—. 

Mit diesem Buch gibt Olivecrona eine Zusammenstellung der Symptomatologie, 
Diagnose, Behandlung und Behandlungserfolge derjenigen Gewächse, welche als para- 
sagittale Meningeome bezeichnet werden kónnen. 

Für den Kliniker ist die Kenntnis der Art der Gehirngewächse deshalb von Be- 
deutung, weil die Krankheitserscheinungen recht erheblich von der histologischen Natur 
der Gewáchse abhàngig sind. 

In dem vorliegenden Buch gibt Olivecrona langjàhrige Erfahrungen wieder, 
welche er über die parasagittalen Meningeome diagnostisch, therapeutisch und patho- 
logisch-anatomisch zu machen in der Lage gewesen ist. 

Die Schrift umfaßt auf 143 Seiten 9 Kapitel, von denen sich das erste mit der 
Häufigkeit und Lokalisation der Meningeome beschäftigt, während die 4 folgenden 
Abschnitte sich mit der Klinik der Meningeome des vorderen, mittleren, hinteren Sinus- 
drittels befassen und auch die von der Falx ausgehenden Gewächse gleicher Art be- 
rücksichtigen. Ich gehe in dieser Besprechung hier darauf nicht náher ein, will auch nur 
auf die Kapitel Symptomatologie, Diagnose und Operationstechnik wie Operations- 
resultate hinweisen. 

Als Meningeome werden die von den weichen Hirnhäuten ausgehenden Gewächse 
bezeichnet, pathologisch-anatomisch hat man es nicht mit vóllig einheitlichen Neu- 
bildungen zu tun, die Mehrzahl von ihnen entspricht aber den früher Duraendotheliome 
genannten Formen, nach Cushing machen die Meningeome 13,4%, nach Elsberg 
13,2 % nach Olivecrona 15,8 % aller Gehirntumoren aus. Die Zahlen sind auf Grund 
von 2023 bzw. 767 bzw. 862 beobachteten, operativ angegangenen Hirngeschwülsten 
berechnet. 

Diese Meningeome kommen bald gestielt vor, an der Konvexität der Dura, wie ander 
Falx, bald mehr flächenhaft aufsitzend, so besonders an der Schädelbasis. Ein Ueberzug 
von Pia und Arachnoidea trennt die Meningeome von der Hirnoberfläche. Die Meningeome 
wachsen in die Venenwand hinein, dringen, diese durchbrechend, bis in die Lichtung vor. 
Dies läßt sich erklären aus dem physiologischen Eindringen der Zellzapfen der Arach- 
noidea in die Sinus. Das hauptsächlich für den Neurochirurgen wertvolle Buch enthält 
eine Fülle sorgfältiger, feiner Beobachtungen und wird seinen Leserkreis finden. 

Berblinger (Jena). 


Bulletin der Schweizerischen Vereinigung für Krebsbekämpfung. Jahrg. 1, Heft 2, 
Februar 1934. Bern, Hans Huber, 1934. 

Das vorliegende Heft enthält drei umfangreiche Aufsätze über die Pathologische 
Anatomie, Pathogenese, Aetiologie des Magenkrebses von A. Werthemann-Basel, 
über die Röntgendiagnose des Magenkrebses von M. Lüdin und über die Verbreitung 
des Magenkrebses in der Schweiz in den Jahren 1901—1930 von Otto Stiner. 
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Von den Darlegungen Werthemanns hebe ich hervor, daß die Sterblichkeit an 
Magenkrebs für die Schweiz mit 55,8%, angegeben, für Basel-Land mit 38,6%, für Basel- 
Stadt mit nur 30,3 % errechnet wird. Der Magenkrebs verläuft bei Jugendlichen nicht 
wesentlich bósartiger als bei Greisen. Die órtliche Disposition wie Gastritis, Magen- 
polypen, Magengeschwür, für die Entstehung des Magenkrebses schátzt Werthemann 
hoch ein, etwa 12 % der Magenkrebse entwickeln sich aus einem Ulcus pepticum oder 
im Ulkusmagen. 

Sehr lesenswert ist der Aufsatz von Stiner, in welchem hervorgehoben wird, daß 
der Krebs in der Schweiz absolut und nicht nur infolge des veránderten Altersaufbaus 
der Bevölkerung zugenommen hat, Stiner wendet sich auch gegen die ,,Banalitáten'' 
über die Unzuverlássigkeit der Statistik. Berblinger (Jena). 


Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft für Kreislaufforschung. 5. Tagung, 
Tübingen, 14. u. 15. März 1932. Hrsg. von Bruno Kisch-Köln. Preis geh. 
20,— RM. Dresden u. Leipzig, Th. Steinkopff, 1932. 


Die unter dem Vorsitz von A. Dietrich-Tübingen am 14. u. 15. März 1932 statt- 
gefundene 5. Tagung der Deutschen Gesellschaft für Kreislaufforschung behandelte als 
erstes Hauptthema die Blutdruckkrankheit. Als klinischer Referent sprach Otfried 
Müller-Tübingen über die Blutdruckkrankheit in Schwaben; er verbreitete sich dabei 
besonders eingehend über das so häufige familiäre und erbliche Vorkommen dieses Leidens. 
Als weiterer Referent behandelte der Jenenser Physiologe E. v. Skramlik den Blutdruck 
in der Tierreihe; hier kommen sehr große Schwankungen vor, die Warmblüter haben 
im allgemeinen einen höheren Blutdruck als die Kaltblüter, eindeutige Beziehungen 
zwischen Blutdruck und Tiergröße bestehen nicht. 

Daran schloß sich noch eine ganze Anzahl einschlägiger Vorträge an, von denen 
hier einige kurz besprochen werden sollen, die für Fachpathologen von besonderen 
Interesse sind. 

L. Singer-München wirft die interessante Frage auf: beeinflußt die Witterung 
den Tod und die Todeszeit der Kreislaufkranken, besonders der Hypertoniker? Er 
kommt an Hand seines Sektionsmaterials zu einer bejahenden Antwort. Entscheidend 
ist der Zeitpunkt des meteorologischen Milieuwechsels, und am häufigsten ist der Einfluß 
einbrechender Polarluftmassen als auslósende Ursache des Todeseintritts bei Kreislauf- 
kranken, Hypertonikern und Apoplektikern anzusprechen, insbesondere wenn Fóhn 
vorausgegangen ist. 

K. Neubürger-München berichtet über Hirnverànderungen bei Hypertonikern, 
M. Nordmann-Tübingen (gemeinsam mit Otfried Müller) über die Lage eines blut- 
druckregulierenden Zentrums in der Medulla oblongata, und zwar in der Substantia 
reticularis grisea. 

K. Dietrich-Magdeburg bespricht die Hypertonie im kleinen Kreislauf. 
Er unterscheidet dabei einerseits eine konstitutionelle Hypertonieform, die beim echten 
Lungenemphysem des mittleren Alters verwirklicht ist und zu der konstitutionellen 
oder essentiellen Hypertonie des großen Kreislaufs in Analogie zu setzen ist, und ander- 
seits eine akonstitutionale Hypertonieform bei verschiedenen Krankheiten. So gehórt 
in die 2. Gruppe die Stauungshypertonie der Lunge, besonders bei Mitralstenose, ferner 
eine Reihe von Krankheiten, die mit schweren örtlichen Gewebsveränderungen der 
Lunge einhergehen, wie chronische Pneumonie, chronisch-indurative Lungentuberkulose 
und Staublunge, besonders Silikose. In diesen Fällen sind an den kleinen Lungenarterien 
auch Befunde von muskulärer Hypertrophie zu erheben, durch Engeinstellung dieser 
Gefäße entstanden. Bezüglich der Kyphoskoliose sieht Dietrich die primäre Rolle des 
Skeletts für die Veränderungen der Lungen und ihres Blutkreislaufs keineswegs als sicher- 
gestellt an, er betont vielmehr die verànderte nervale Verfassung des Rachitikers als 
wesentlich für die Hypertonie der pulmonalen Strombahn. 


Das zweite Hauptthema galt dem peripheren Blutkreislauf. Dabei sprach zu- 
nächst M. Nordmann-Tübingen über allgemeine Pathologie des peripheren Kreislaufs. 
Hierüber hat er inzwischen eine größere Monographie veröffentlicht (Erg. Kreislauf- 
forschung 4), die demnächst noch gesondert zu besprechen sein wird, so daß hier nicht 
näher darauf eingegangen zu werden braucht. Als zweiter Referent verbreitete sich 
E. Gabbe-Bremen über Zirkulation und Utilisation des Blutes in der Peripherie. Eine 
Anzahl vorwiegend klinischer Vortráge zum gleichen Thema kann hier übergangen 
werden. 

M. GànBlen-Tübingen hat über den GefáBaufbau gesunder und kranker 
menschlicher Nieren ausgedehnte Untersuchungen mit Hilfe von lnjektions- und 
Aufhellungsmethoden und nachträglicher Schnittanfertigung (50 bis 500 u Dicke) aus- 
geführt und berichtet darüber an Hand von 22 guten Abbildungen. Bei der sekundären 
Schrumpfniere ist der harmonische Gefäßaufbau weitgehend zerstört, während bei den 
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arteriosklerotischen Nierenerkrankungen der grobe Aufbau weit mehr intakt ist, aber 
feinere Veränderungen an den befallenen Gefäßen sehr deutlich sind (starre Besenreiser- 
formen, knotige und höckerige Prominenzen ins Lumen hinein, zum Teil mit vor- 
geschalteten aneurysmatischen Erweiterungen). Bei der genuinen Schrumpfniere zeigen 
die feinen Verästelungen der Gefäßbäume eine ,,charakteristische Wipfeldürre mit 
Lumenverengerung und Schrumpfung'. Bei embryonaler Lappung der Niere ist im 
Bereich der Furchungslinien die Gefäßentwicklung auf kindlicher Stufe stehengeblieben. 

Martha Schmidtmann-Stuttgart-Cannstatt berichtet über experimentelle 
Kranzarteriensklerose. Ihre an Ratten durchgeführten Versuche zeigen, daß bei 
einer Kombination von Cholesterinämie und Mediaschädigung der Arterien eine Ueber- 
belastung des Kreislaufs (durch täglich mehrstündiges Laufen in einer Lauftrommel) 
zu einer schweren Kranzarteriensklerose führen kann. Dieses Ergebnis ist bemerkens- 
wert für die Frage nach der ätiologischen Bedeutung der Funktion für die Entstehung 
peripherer Arteriosklerose. 

Gg. Hubert- Bad Nauheim behandelt das Aortenaneurysma als eine Sonder- 
form der Aortensyphilis, wobei er ausschließlich die sackfórmige Ausbuchtung 
der Aorta als Aneurysma gelten làBt, also nicht auch die zylindrisch-diffuse Aorten- 
erweiterung. Das sackfórmige Aneurysma wird von ihm auf eine primär-gummöse 
Nekrose der Aortenwand an umschriebener Stelle zurückgeführt und mit vorwiegend 
klinischer Begründung nicht als Spätfolge der Aortensyphilis, sondern als primäre Sonder- 
form bei ihrem Manifestwerden aufgefaßt. Dann aber wäre im Verlauf einer Aortitis 
diffusa die klinische Sorge um eine etwaige spätere Aneurysmaentwicklung unbegründet. 
Es besteht berechtigte Hoffnung, daß bei weiterer intensiver antiluetischer Behandlung 
aneurysmatische Aortenerkrankungen immer seltener werden und vielleicht, wie die 
gummöse Lues überhaupt, ganz verschwinden. 

K. Dietrich-Magdeburg demonstriert eine verfrühte Sklerose der Aorta 
nach Schußverletzung des Rückenmarks als weiteren Beweis für die ursächliche 
Rolle von Nervenvorgängen bei der formalen Gestaltung der Aortenwand. Der be- 
treffende Mann hatte im Alter von 21 Jahren eine Kriegsverwundung durch Granat- 
splittersteckschuß der Wirbelsäule und des Rückenmarks im Lumbalteil erhalten und 
starb 11 Jahre später an schwerer chronischer Zysto-Pyelonephritis, Amyloidose und 
Kachexie. Ausschließlich im Lendenteil der Aorta fanden sich zahlreiche, stark vor- 
springende Intimaplatten, zum Teil mit deutlichem Fettgehalt. Diese verfrühte Sklerose 
wird auf die Verletzung des der Lendenaorta zugehörigen lumbalen Rückenmarksteils 
bezogen, dagegen eine direkte Erschütterung der Aortenwand durch den nur linsen- 
großen und oberhalb des veränderten Aortensegmentes befindlichen Granatsplitter 
abgelehnt. 

Insgesamt umfaßt der gutausgestattete Band 41 Vorträge auf 362 Druckseiten, 
mit 95 Abbildungen im Text und 1 Tafel. E. Kirch (Erlangen). 
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Nachdruck verboten 
Zur Ortswahl der Metastasen 


Von Prof. Hermann Stahr, Danzig 


In einer früheren Arbeit habe ich versucht, für die Virchowsche Metastasen- 
regel, d. h. für die auffallende Tatsache der Bevorzugung und des Ausschlusses 
bestimmter Organe bei der Metastasierung, für die Ortswahl der Absiedlungen, 
eine Erklärung zu geben!). Denn die Migratio morbi (R. Virchow) oder der 
Mechanismus der Uebertragung innerhalb des Individuums — wie man vom 
Standpunkte der experimentellen Pathologie mit ihren Transplantationen von 
Tier zu Tier sagen könnte — kann noch keineswegs als geklärt gelten. Wir 
kommen nicht damit aus, daß wir bei der Verschleppung von Keimen nur 
an die Wege denken, daß wir dabei die leichter oder schwerer zugänglichen 
Verbindungsstraßen berücksichtigen — wobei das Organ Leber denn als be- 
sonders bevorzugt herausgehoben wird. Gewiß sind die Arbeiten, welche unsere 
Kenntnisse auf diesem Gebiete ausbauten, wichtig genug, besonders für die 
Lymphwege?). Wie aber auch immer die Ausbreitung erfolgen mag, wir kommen 
damit allein nicht aus. Wir wissen, die Zellen finden im Sáftestrom eine weit 
größere Ausbreitung, als gewöhnlich angenommen wurde, sie kommen schon 
einmal, wie die Bakterien, da und dort hin, aber es fehlt ihnen eben vielfach 
die Gelegenheit, auch gegebenenorts seßhaft zu werden, zu gedeihen und sich 
zu vermehren?). Bekanntlich hat Virchow gefunden, daß im allgemeinen 
keine Metastasenbildung an den Orten statthat, wo wir die primáren Krebse 
finden, und daß hinwiederum gern die Tochtergeschwülste an den Organen 
auftreten, wo selten primäre Krebse ihren Sitz haben. Es schließen sich also 
nach dieser Metastasenregel primäre und sekundäre Krebse aus. Ich versuchte 
nun zur Erklärung die Lehre Paul Ehrlichs von der atreptischen Immunität 
heranzuziehen, indem ich mir vorstellte, daß die Organe, die am ehesten krebsig 
werden, deshalb für die Metastasierung ungeeignet sind, weil in ihnen die Epi- 
thelien und deren Verwandte vorwalten und daher hier keine spezifischen 
Wuchsstoffe für die angeschwemmten Krebszellen zur Verfügung stehen, 
wie etwa in den Lymphdrüsen und im Knochenmark, wo solche Epithel- 
wuchsstoffe nicht begehrt sind. Ich weiß es nieht, ob ich viel Glück damit 
bei den Kollegen, die über dieselben Fragen nachdenken, gehabt habe. Wenn 
die so häufigen Tochtergeschwülste der Leber gegen meine Vorstellung zu 
sprechen scheinen, so könnte man doch für sie die so besonders leichte Zu- 
gänglichkeit gerade dieses Organs verantwortlich machen, welches immer erneut 
mit Zellkeimen beschickt wird und solchem Ansturm dann auch leichter 
unterliegt. 


1) Z. Krebsforschg 19, H. 4, 243 (1922) ,,Mastitis carcinomatosa‘. 

2) Vgl. u. a. die aus meinem Laboratorium des Breslauer Anat. Instituts hervor- 
gegangenen zahlreichen Untersuchungen zur Topographie der Lymphdrüsen und -gefäße. 
Arch. Anat. u. Physiol. 1898 u. 1900 (Literatur). 

3) Vgl. die Befunde von M. B. Schmidt in meiner ,,Mastitis carcinomatosa'' a. a. O. 
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Stets hatte ich mir aber dabei die intakten Organe vorgestellt. Ganz 
anders liegt die Sache, wenn wir nicht die gesunden Organe, sondern solche 
mit Verletzungen, mit krankhaften Herden, Residuen solcher oder durch- 
gehends krankhaften Veränderungen vor uns haben. Wenn versucht worden 
ist, und zwar bisher ohne jeden Erfolg, z. B. durch künstliche Knochenbrüche 
(Lubarsch) die Metastasen zu lokalisieren, so liegt hier eben eine ganz andere 
Fragestellung vor, die an die Lehre der Krankheitsbereitschaft durch vorher- 
gegangene Krankheiten angrenzt. Daß wir mit solchen Vorkrankheiten rechnen 
müssen, und daß sie sogar eine große Rolle spielen, kann wohl nicht mehr 
ernsthaft bezweifelt werden. Ich habe diese Vorstellung wiederholt, und zwar 
auf ganz verschiedenen Gebieten, herangezogen 1). Wenn jene Experimente, 
durch Traumen den Metastasen einen Platz anzuweisen, vorläufig keinen 
Erfolg hatten, so liegt das jedenfalls an der Art ihrer Durchführung, und es 
lohnte sich schon, sie in Modifikationen zu wiederholen, da die Fragestellung 
zweifellos eine richtige war. 

Ueber die Bedeutung syphilitischer Prozesse nun für die Krebsentstehung 
am primären Sitze ist ebenso viel geschrieben worden, wie über das Thema 
Krebs und Tuberkulose. Für die Ortswahl der Metastasen ist die 
Syphilis meines Wissens noch nicht herangezogen worden. 
Um so wichtiger erscheint mir die kurze Mitteilung des folgenden Falles, den 
ich während des Krieges im Seuchenlazarett Hochstrieß bei Danzig-Langfuhr 
beobachten konnte. 


S.-Nr. 231—16. Es sollte sich bei dem 26jährigen russischen Soldaten Michael 
Anischimow um Typhus handeln. Als ich vor der Eröffnung auf einen Eiterherd am 
rechten Zeigefinger hinwies, stieß ich vorerst bei dem chirurgischen Chefarzt auf Un- 
glauben, bis ich ihm dann die metastatischen Abszesse zeigen konnte, die, wie sich später 
ergab, massenhaft Staphylokokken enthielten und nichts mit Typhus zu tun hatten. 
Für den Zusammenhang mit Typhus ließen sich auch keine klinischen Daten beibringen. 
Aber zu meiner eignen Ueberraschung fand sich noch eine alte Syphilis mit Gummi- 
knoten und Amyloidose. i 

Meine Diagnose lautete: Viszerale Syphilis und Pyämie; die klinische: Typhus, 
Nephritis: stinkende Durchfälle. 

Aus der anatomischen Diagnose will ich hier erwähnen: phlegmonöse Eiterung 
am Endglied des rechten Zeigefingers: daneben eine alte Inzisionsnarbe. Metastatische 
Abszesse im 2. und 3. r. 1.-R., im Paranephrium am 1. unteren Nierenpol, in dem 
Gummiknoten der rechten Niere. 

Viszerale Syphilis mit Gummiknoten im rechten und linken Leberlappen, Ein- 
schnitten und Adhäsionen dahin, Gummiknoten in beiden Nieren, narbigen Veränderungen 
am linken Knie und an der Rachenschleimhaut. Glatte Atrophie des Zungengrundes: 
Amyloid des Darms, der Nebennieren usw. Schinkenmilz (210 g). 

Aus dem Bericht: Rechte Niere: Auch hier ein einzelner, nur in der Rindensubstanz 
und zum Nierenbecken hin gelegener, haselnußgroßer, weißgelber Knoten, der aus vielen 
einzelnen, mehr als 12, kleineren zusammengesetzt ist. Es entleert sich hier dicker, 
rahmiger Eiter. 

Bakteriologisch-serologischer Nachweis: Nur in dem Eiter am Finger finden sich 
neben Staphylokokken auch Diplostreptokokken, sonst überall in Niere, Paranephrium, 
Interkostalraum lediglich Staphylokokken. WaR. aus dem Leichenblute ++. Histo- 
logisch Amyloid der Nierentubuli, des Pankreas und der Milz; besonders stark in den 
Darmzotten (Durchfälle). 


Die gummösen Herde der Syphilis in der rechten Niere bestimmten die 
Lokalisation des metastatischen Abszesses, sei es daß hier zuerst einmal die 
im Blutstrom zirkulierenden Keime aufgehalten wurden, sei es daß sie nun 
hier, was mir wesentlicher erscheint, sich vermehren und ansiedeln konnten, 
unbehindert durch lebensfähige und lebenskräftige, abwehrende 
Zellgruppen, die hier durch das gummöse, minderwertige Material 
ersetzt worden waren, welches seinerseits die ausfallenden Leistungen 


1) Zbl. Path. 1933, Von der Krankheitsbereitschaft der c. h. Niere; ferner in Dtsch. 
med. Wschr. 1930, Nr 47, Ueber tödliche Lorchelvergiftungen, dgl. Med. Welt 1931, Nr 31. 
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zu übernehmen natürlich nicht imstande war — es fand eben keine ,,Ver- 
tretung‘“ statt?). 

Daß ebenso narbige Zustände nach Traumen, besonders nach Verbren- 
nungen, aber auch bei fistulósen tuberkulósen und andersartigen Vorgángen mit 
der Krebsgenese in Zusammenhang gebracht worden sind, ist allgemein bekannt. 
So geläufig uns allen dies für den Krebs am ersten Ort ist, so wenig sind 
Narben für die Lokalisation der Metastasen herangezogen worden. 
Ist aber der Blick dafür erst geschärft, so werden sicherlich auch dahingehende 
Beobachtungen angemeldet werden. Ich erkläre mir z. B. die Krebsmeta- 
stasenbildung in den Ovarien so, daß hier die narbigen Stellen 
der Corpora fibrosa oder candicantia die Zirkulation und Emi- 
gration behindern und so Prädilektionsstellen für die Ansiedlung 
schaffen. Diese Corpora-lutea-Narben stellen ja ein physio- 
logisches Paradigma einer pathologischen Narbe dar. Metastatische 
Ovarialkrebse, beginnend und weiter fortgeschritten, habe ich des öfteren zu 
sehen bekommen und will hier nur einen bezeichnenden Fall anführen. 


S.-Nr. 14—24, Frau A. K., 46 Jahre alt, Mammakarzinom mit Metastasen. L. Milch- 
drüse früher amputiert mit Ausräumung der Achseldrüsen: jetzt Metastasen in der Dura, 
Pleura, Lendenwirbelsäule und Leber. Mikroskopisch: zirrhotischer Kanzer, nur in der 
Leber zellreicher. Von den Ovarien, die groß und ódematós sind, und große deutliche 
Corpora fibrosa aufweisen, ist das linke am Schnitte wie zerklüftet, bricht auseinander. 
Mikroskopisch werden neben einem Corp. candicans starke Krebszellzüge gefunden, die 
schon mit bloßem Auge als solche gedeutet wurden und mit der narbigen, aber glatteren 
Stelle zusammenwuchsen. 


Wir finden vielfach, daß tuberkulöse Lymphknoten sekundär vereitern. 
Man spricht dann gern von einer Mischinfektion, was ich immer vermieden 
habe. Nirgends aber wurde hervorgehoben, daß diese Drüsen eben deshalb 
vereitern, weil Nekrobiose an dem tuberkulösen Produkt eingetreten ist. Wenn 
sie verkäsen und ödematös werden, dann tritt leicht Vereiterung ein; diejenigen 
Bezirke, die normal durchblutet und dräniert sind, lassen gar keine Vermehrung 
der Eiterkokken zu, da von allen Seiten Leukozyten und hemmende Stoffe 
herantreten können. Anders dort, wo Nekrosen bei Tuberkulose, Syphilis usw. 
entstanden sind. 

Es ist anzunehmen, daß auch Oedem allein solche Krankheitsbereitsehaft 
veranlaßt. Oedematóse Nebennieren z. B., wie wir sie immer mehr bei In- 
fektionskrankheiten feststellen, scheinen für die tuberkulóse Infektion disponiert 
zu sein. David v. Hansemann suchte nach der bestimmenden Vorkrankheit 
dieses Organes, um die isolierte Nebennierentuberkulose erklären zu können, 
und es bleibt dieselbe Frage, wenn sie sich als metastatisch erweist. Wir stehen 
hier vor derselben Erscheinung wie z. B. bei der anscheinend isolierten Tuber- 
kulose des Bauchfells, die ich bei einer Kehlkopftuberkulose, die klinisch, und 
auch zuerst bei der Sektion, noch verborgen blieb, gefunden habe. Diesen 
Fall von anfangs übersehener, latenter tuberkulöser Laryngitis und großartiger 
Metastasierung im Peritoneum wurde auf meine Veranlassung seinerzeit von 
Dieckmann zu einer Dissertation verwandt, und ich habe daran angeknüpft 
in einer Orth-Festschrift?), wo ich zeigte, daß auch andere wäßrige Aus- 
schwitzungen, als ein Aszites, besonders auch entzündliche, wie die so 
häufige Bursitis, zur tuberkulösen Infektion neigen. Deshalb vermeidet auch 
der Chirurg mit Recht Blutlachen und Verhaltungen mit Taschenbildung 
oder sucht sie zu beseitigen. 


1) ‚Vertretung‘, 19. Tagung der Dtsch. Path. Ges. Göttingen 1923. 

2) Z. Tbk. 27, H. 1/4, 319 (1917). Ueber isolierte tuberkulöse Peritonitis und 
Bursitis und über tuberkulöse Zysten; ein Beitrag zur tuberkulösen Infektion natürlicher 
und krankhafter Hohlräume; ferner: Dieckmann, Inaug.-Diss. Halle, 1914. 
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Der Satz, daß für eine Metastasenbildung das Haften nicht genügt, daß 
vielmehr am zweiten Orte ein geeigneter Nährboden vorhanden sein muß, ist 
bei bakteriellen Erkrankungen denn auch bereits anerkannt!) und wird auch 
wohl allgemein berücksichtigt. Zur Entstehung einer Metastase reicht eben 
nicht aus, daß Zellverbände, einzelne Zellen oder Mikroorganismen irgend- 
wohin gelangen und dort stecken bleiben, sondern sie müssen die Möglich- 
keit finden, sich anzureichern und damit festen Fuß zu fassen. Das bleibt 
immer das Wesentliche, sei es daß sie zertrümmertes, sterbendes oder schon 
totes, also jedenfalls in seiner Vitalität geschädigtes Gewebe vorfinden; 
oder einen Blutungsrest, Oedem, Aszites oder nur ein Gewebe, welches 
der Avidität vagabundierender Bakterien oder Zellen keine Widerstandskraft 
leisten kann. 

Neuerdings ist Gmelin?), wie ich heute sehe, dafür eingetreten, daß nach 
durchaus normal verlaufenen Punktionen durch die dabei stattfindende Ge- 
webstrennung und -zerreißung an Ort und Stelle Metastasen bei bakteriellen 
Erkrankungen auftreten, weil eine Herabsetzung des natürlichen Gewebs- 
schutzes vorliegt. Das ist selbstredend für uns von größtem Interesse. Gmelin 
führt unter andern auch G. B. Gruber?) an, welcher betonte, daß bei einer 
Allgemeininfektion jede örtliche Gewebsschädigung eine Gefahr darstelle, da 
sich hier Bakterien etablieren könnten. Gerade auf die Metastasierung in der 
Niere geht Gruber mit folgendem Beispiel ein: Ein Patient erlitt durch Steck- 
schuß eine Prellung der l. Niere. Nach Entfernung der Kugel scheint alles in 
Ordnung. Da kommt eine Grippe hinzu und macht eine Nephritis. Die Sektion 
weist einen nephritischen und einen p Abszeb nach. Die daneben 
bestehenden Blutungsreste, Verwachsungen der Kapsel und die flachen, ziemlich 
frischen Infarkte sind beweisend für die stattgehabten Nierenrisse. Gruber 
führt auch einige Fälle von Bronchitis an, die ein Trauma durchmachen; so 
ein Patient mit Bronchitis eine Schulterluxation. Die Einrenkung gelingt 
leicht; trotzdem entsteht ein Empyem der Gelenkhöhle, da Bakterien im Blute 
kreisten. Aus der Literatur lassen sich leicht noch andere hierhergehörige 
Fälle beibringen. | 

Wir kónnen also sagen: bakterielle wie auch zellige, vor allem sogenannte 
krebsige Metastasen kommen an den Orten zustande, wo geschádigtes Gewebe 
liegt, oder wo sich, sei es durch Trauma, sei es durch hinzukommende Er- 
krankung, Oedeme, wäßrige Ausschwitzungen, Zysten oder Nekrosen gebildet 
haben und somit nur ein mangelhafter Gewebsschutz gewährt wird. Für bak- 
terielle Erkrankungen ist die Bedeutung des reinen Traumas so gut wie er- 
wiesen; daß eine solche für Krebsmetastasen noch aussteht, liegt an der Aus- 
führung der Tierversuche, die von anderer Hand wieder aufgenommen werden 
sollten, da die Fragestellung zweifellos richtig ist. 

Trotz Würdigung der weitgehenden Regulierungen und Ausgleiche im 
Organismus darf doch nicht übersehen werden, daß alle einmal eingetretenen 
Störungen spätere Mißverhältnisse im Gefolge haben können. Eine Krankheit 
pfropft sich gewissermaßen auf die andere auf, — sie schließt sie nicht 
etwa gar aus, wie man sich das früher vorgestellt hat. Dies Gesetz der Ge- 
folgschaft nach Störungen aller Art muß uns helläugig machen und uns 
sehen lehren, nicht nur für das Entstehen primärer Krebse an bestimmten 
Stellen, wo wir sie dann um so leichter ihrem Sitze nach verstehen lernen, 
sondern noch viel mehr für die Ortswahl der Metastasen. 


1) Tendeloo 1915. 
2) Gmelin, Dtsch. med. Wschr. 1933, 1788. 
3) G. B. Gruber, Sammlg. klin. Vortr. N. F. 18, 777 (1919) u. Nr 64, 263. 
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Nachdruck verboten 


Neue Beobachtung von Dipygus tripus des Menschen 
Von Walter Meyer 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Göttingen 
Vorstand: Prof. Georg B. Gruber) 


Mit 1 Abbildung im Text 


Durch die Güte des Herrn Geheimrats Prof. Dr. Schmorl in Dresden 
kam das Pathologische Institut Göttingen in den Besitz einer merkwürdigen 
Mißgeburt weiblichen Geschlechts. Man sah nämlich an der weiblichen Frucht 
zwei nach hinten auseinanderweichende Schamspalten, sowie am Steiß an- 
setzend eine etwas nach links gewendete, kurze, handförmige, überzählige 
Gliedmaße. Auch schien die linke Gesäßbacke stärker vorgewölbt als die 
ne Bei eingehender Zergliederung stellte sich die Bildung folgender- 
maßen dar: 


Unreifes weibliches Kind mit Doppelung des Darmendes und der äußeren 
Geschlechtsorgane, sowie mit einer überzähligen, links in der Steißgegend 
angelegten, mangelhast ausgebildeten, handförmigen, vierzehigen Glied- 
maße (Abb. 1). 

Was die Einzelheiten anbelangt, so fand ich an der schon längere Zeit in Härtungs- 
mittel eingelegten Frucht, abgesehen von der überzähligen Gliedmaße und der Vulva- 
verdoppelung, nun zu schildernde Verhältnisse: 

34 cm langes, 820 g schweres Mädchen. Schädelknochen weich, Fontanellen und 
Nähte klaffen, Form des Schädels gewöhnlich beschaffen und ohne erkennbare Geburts- 
geschwulst. Obere Gliedmaßen gewöhnlich beschaffen, beide Beine im Hüftgelenk 
gebeugt, im Kniegelenk stark gestreckt, ja das linke sogar etwas überstreckt. Beide 
Füße in Klumpfußstellung, der linke mehr als der rechte. Ein Nabelschnurrest von 
5 cm Länge enthält drei Gefäße. Brust- und Bauchhöhle der Leiche waren bereits 
eröffnet, desgleichen der Herzbeutel und das Herz selbst. Thyreoidea, Thymus, 
Lunge, Herz und Zwerchfell ohne Veränderung; desgleichen Magen und Dünn- 
darm. Leber verhältnismäßig groß, Colon ascendens hat ein freies Gekröse. Mit 
Beginn des Colon descendens teilt sich der Dickdarm in zwei Schläuche; beide laufen 
noch eine kleine Strecke hart nebeneinander an ein einziges Gekröse gleichsam an- 
geheftet und senken sich dann als völlig getrennte S-fórmige Darmrohre ins Becken, 
um je in einem After zu enden. 

Die Nieren und Nebennieren lagen in Zweizahl an gewóhnlicher Stelle zu seiten 
der Lendenwirbelsäule. Eine 3. Niere ließ sich nirgends finden. Ebenso wurde nur 
eine einzige Harnblase festgestellt. In diese óffnete sich jeder Harnleiter an gewóhn- 
licher Stelle; sie war durch 2 Blasenausgänge ausgezeichnet, welche nebeneinander aus 
dem Blasenhals abgingen; jede Harnróhre mündete für sich nach außen in die jeweilige 
Vulva. Dabei erschien die Harnróhre, die zur Hauptvulva, d. h. zu der in der Mittel- 
linie der Frucht gelegenen, führte, besonders eng, kaum sondierbar. 

Getrennt erwiesen sich dagegen beide Scheiden, die jeweils in einen Uterus 
mündeten. Die Uteri lagen knapp nebeneinander hinter der Blase. Sie zeigten, der 
eine nach links, der andere nach rechts, ein breites Mutterband mit je einer Tube 
und je einem Ovarium, während zwischen ihnen ein unregelmäßig gefaltetes und 
unübersichtliches Gewebe zu ersehen war, das nach oben hin in freien Fransen nach 
Art der Muttertrompete endete und nach rückwärts einen 3. Eierstock erkennen ließ. 
Dieser mittlere, sozusagen gemeinsame Eierstock war etwas größer als derjenige zu 
seiten der beiden Uteri. 

Zu erwáhnen ist noch, daB die beiden Vulven auf der ventralen, einander be- 
nachbarten Seite, mit den kleinen Schamlippen zusammenstoßen und gegen das 
Gesäß hin divergieren. Sie sind so angeordnet, daß sich die eine in der Längsrichtung 
in der Ebene der Hauptachse des Körpers befindet, während die andere nach links hinten 
etwas divergiert. Beide Vulven liegen gemeinsam zwischen großen Schamlippen, 
die also nur in Zweizahl vorhanden sind. Nach rückwärts schiebt sich vom Gesäß her 
zwischen die beiden Vulven ein keilfórmiges Weichteilstück ein, offenbar ein Rudiment 
der zwischen den Vulven zu erwartenden zwei großen Schamlippen, die sich hier 


— 18 — 


in einem Stück dartun. Nach rückwärts von der in der Mittellinie angeordneten 
Schamspalte, von dieser durch einen deutlichen Damm getrennt, eine von Kindspech 
beschmierte Afteröffnung. Der andere After mündet in das Vestibulum vaginae 
der anderen Schamspalte, und zwar im äußersten kaudalen Winkel; auch er ist mit 
Kindspech besudelt. 

Was die überzählige Gliedmaße anbelangt, so zeigt sie, wie gesagt, 4 fingerartige 
Gebilde, die sich nicht scharf als Daumen oder andere Finger oder Zehen dartun lassen. 
Präparatorisch ließ sich feststellen, daß diese GliedmaBe aus einem stabartigen, dünnen 
Knorpel besteht, an dem das handähnliche Ende mit seinen 4 Phalangen hängt. Nach 
oben hin sitzt der Knorpelstab nicht in gelenkiger Verbindung mit dem knöchernen 
Skelett, auch nicht mit einem Steißbein, wie man äußerlich wohl meinen könnte. 
Vielmehr besteht nur eine Weichteilbrücke zur Steißgegend hin. Die ganze Bildung dieser 
Gliedmaße ist ziemlich fleischig, reich 
an Fettgewebe. (Vgl. ferner. unten 
den Röntgenbefund!) 

In die fragliche Vorwölbung der 
linken Gesäßhälfte wird ein Ein- 
schnitt gemacht. Dabei gerät manin 
mehrfach unregelmäßig gekammertes 
Gewebe, dessen Hohlräume bis 
kaffeebohnengroß erscheinen. Ein 
Keilstück aus dieser Gegend wird 
entfernt und zur histologischen Un- 
tersuchung zurückgelegt. Ebenso wird 
eine Scheibe aus dem Stiel der ru- 
dimentären Gliedmaße histologisch 
untersucht. 

Das Röntgenbild zeigt eine 
unregelmäßige Lordose des Kreuz- 
beins mit Auswölbung nach der 
rechten Seite des Fötus. Zweifellos 
ist vom 5. Lendenwirbel ab eine 
Unregelmäßigkeit in der Wirbelsäule 
gegeben. Abgesehen von der Skoliose 
des Kreuzbeins nach rechts, zeigt 
das Kreuzbein sehr dicht auf- 
einanderfolgende Knochenkerne sei- 
ner Wirbel. Daneben sind aber nach 
links hin ebenfalls drei kleinere, un- 
gleich große Knochenkerne zu sichten, 
ferner ein der Articulatio sacroiliaca 
sin. angelehnter, keilförmiger Schat- 
ten, so daß der Eindruck einer 
sakralen Doppelung gegeben ist. Die 
überzählige Extremität besteht 
aus 4 Metatarsen und den dazu- 
gehörigen Phalangen. Ferner sind 
3 Wurzelknochen der fraglichen Glied- 

i maße bei geeigneter Aufnahmerich- 
tung innerhalb der recht mäßigen Weichteile in dünnster Schattengebung zu erkennen. 
Sonstige Skelettgebilde lassen sich in der überzähligen Gliedmaße nicht feststellen. 
Zur Sicherung der Verhältnisse wurden einige Teile histologisch untersucht. 

Dabei zeigte die Weichteilverbindung der handähnlichen Gliedmaße 
mit der Steißgegend quergestreifte Muskulatur, Fasziengewebe, Nervengewebe und 
Fettgewebe. Dagegen fehlte die Ausbildung eines skelettogenen Anteils in Form von 
Knochen oder Knorpel. Ein Keilstück aus der fraglichen Geschwulst an der 
linken Hinterbacke ließ die Auskleidung der darin gefundenen zystischen Hohl- 
räume zum Teil mit einem einfachen zylindrischen Epithel erkennen. An anderen Stellen 
machte es den Eindruck, als sei die Epithelauskleidung mehrschichtig. Die Außen- 
wandung der Hohlräume entbehrte jeder Muskulatur, sie war rein bindegewebig, sehr 
gefäßreich. Zahlreiche Fettgewebsorgane, sodann ein Knorpelkörperchen sind zwischen 
die Hohlräume eingeschaltet. Auch lassen sich Schweißdrüsenanlagen tief im Gewebe 
jenseits dieser Hohlräume wahrnehmen. Endlich sind markhaltige Nerven und eigen- 
tümliche nervöse Endkörperchen festgestellt worden. Muskulatur fehlt im allgemeinen 
mit Ausnahme von geringen Bündeln quergestreifter Muskulatur, die an das Perichon- 
drium des Knorpels ansetzen. 


Abb. 1. 
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Zusammenfassung. 


Die Untersuchung deckte eine kombinierte Mißbildung auf. Neben der 
Verdoppelung des Wirbelsäulenendes, des peripheren Darmes und von An- 
teilen des Urogenitalapparates wurde in der Steißgegend ein durch Zysten 
ausgezeichnetes Teratom, sowie eine eigenartige, anscheinend überzählige, 
Gliedmaßenbildung festgestellt. 

Es fragt sich, wie man diesen Befund in den Rahmen der Mißbildungen 
eingruppieren soll. 

1. Liegt hier eine parasitäre Doppelbildung vor? 

2. Oder handelt es sich um eine Andeutung hinterer bzw. kaudaler 

Doppelung ? 
3. Ist die Benennung ,,Pygomelus'" gerechtfertigt, oder soll die ganze 
Bildung zur Gruppe der Teratome gezählt werden? 


Die Tatsache, daß die beschriebene Mißbildung zwei Enddärme und zwei 
Blasenausgänge besaß, daß die äußeren Genitalien getrennt voneinander in 
zweifacher Zahl entwickelt waren, ja daß eine Doppelanlage der inneren 
Genitalien erkannt wurde, zwingt, unter Berücksichtigung der rudimentären 
überzähligen Gliedmaße, die sich etwas rückwärts in der Steißgegend aus- 
gebildet fand, zur Annahme eines Doppelwesens nach Art einer hinteren (bzw. 
kaudalen) Doppelbildung (Duplicitas posterior). Freilich ist das Doppelwesen 
sehr wenig greifbar. Das Röntgenbild ließ zwar nur ein einfaches Becken 
erkennen. Aber die im Röntgenbild wahrgenommene Unregelmäßigkeit in dem 
untersten Teil der Lendenwirbelgegend, ferner im Kreuzbeinabschnitt, läßt 
sich Hand in Hand mit der sonstigen Besonderheit des Rumpfendes im Sinne 
einer Doppelung auslegen. 

Da der Gliedmaßenanhang am Steiß sehr unvollkommen ist, da sich 
ferner eine gelenkige Verbindung dieser Gliedmaße mit dem Becken nicht 
finden ließ, da aber anderseits die Doppelung des Enddarms, der inneren 
Genitalien und des Sinus urogenitalis zweifellos im Vordergrund steht, könnte 
die Bezeichnung einer parasitären hinteren (bzw. kaudalen) Doppelbildung in 
Frage kommen. Zweifellos liegt hier mehr als ein Pygomelus vor. 


Die letzte Frage, ob etwa ein Teratom gegeben sei, ist hier mit „Ja“ und 
mit ‚Nein‘ zu beantworten. Mit ,,Ja‘‘ deshalb, weil unter der Hautbedeckung 
der linken Gesäßbacke eine von der überzähligen Gliedmaße unabhängige 
,Gesehwulst" gefunden wurde, welche ganz gewiß nach dem mikroskopischen 
Bild als Teratom anzusprechen war. Aber sie stellt nur einen Teil im Gesamt- 
bild der verfehlten Fruchtgestaltung dar. Und deshalb mußte die letzte 
Frage dennoch mit „Nein“ erledigt werden; denn eben jenes Teratom ge- 
hört an und für sich nicht als eine unbedingte Einheit zu der hinteren Ver- 
doppelung. Wir haben hier den merkwürdigen Fall vor uns, daß die für den 
Menschen recht seltene Form einer rudimentären kaudalen Verdoppelung 
noch dazu mit einem Teratom belastet ist. 

Diese eigentümliche Bildung paßt durchaus nicht in die Einteilung, welche 
Ernst Schwalbe im Rahmen der Duplicitas asymmetros bei Besprechung 
der Parasiten am kaudalen Ende des Autositen gegeben hat. Wir ver- 
wundern uns darüber nicht, da er entsprechende Bildungen den Formen der 
„Duplieitas posterior“ zugewiesen hat, also jenen Formen, welche die Fran- 
zosen als „lamdoide Doppelmonstren“ bezeichnen] | : 

Wesentlieh für die Kennzeichnung dieser kaudalen Doppelung ist die 
Zweifachheit der Genitalien; wenigstens was den äußeren Anblick anbelangt. 
Bei sorgsamer Zergliederung oder Feinschneidung werden sieh wohl immer 
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auch Doppelungsanzeichen im äußersten Wirbelsäulenabschnitt, d. h. in der 
Kreuz- und Steißbeingegend finden lassen. 

Wie gesagt, sind solche Vorkommnisse selten. Bei Geuer und H. Hübner 
finden sich Hinweise auf mehr oder weniger ähnliche „dreifüßige“ Dipygus- 
bildungen des Menschen, die offenbar häufiger sind, als die ,,zweifüDigen' und 
„vierfüßigen‘ entsprechender Art. 

Noch einmal sei überlegt, ob hier nicht doch von einer „parasitären 
Doppelbildung‘ gesprochen werden soll. Oben wurde bereits angedeutet, daß 
Ernst Schwalbe dem nicht beigestimmt haben würde; ebensowenig hätte 
das Marchand getan, und zwar wesentlich in Hinsicht auf das Vorhandensein 
des doppelten Enddarms und des doppelten Urogenitalapparates. 

Wenn nun auch bis heute die Frage nicht erledigt ist, wo die Grenze des 
Begriffs der „parasitären Doppelbildung“ zu suchen ist — es gibt nach der 
landläufigen Art der teratologischen Bezeichnung beispielsweise auch Para- 
siten (epigastrische Thorakopagen) mit Beteiligung des Darms —, so bleibt 
es zweifellos dem anatomischen Befunde nach berechtigt, die oben geschilderte 
Frucht den Vorkommnissen hinterer Duplizität zuzurechnen, und zwar mit 
der Besonderheit der Belastung durch ein zystisches Teratom am Körperende. 
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Referate 


Roesle, E., Wissenschaftliche Erfolgsstatistik der Krebsopera- 
tionen. (Mschr. Krebsbekimpfg 1933, H. 8, S. 333.) 

R. wendet sich gegen die bisherige Art der häufig nicht brauchbaren, 
zum mindesten in der Regel nicht vergleichbaren Statistiken und verlangt 
an Stelle der Zahlenspielereien methodische Untersuchungen. Auch er fordert 
die Zuziehung eines Berufsstatistikers für die Aufstellung und Analyse einer 
chirurgischen Statistik. Bisherigen Statistiken fehlt Systematik, Methodik 
und Organisation. Die alleinige Aufzählung von Spitzenleistungen darf nicht 
als eine chirurgische Erfolgsstatistik angesehen werden. „Eine Statistik wird 
erst dann zu einer Statistik, wenn ihre Ergebnisse gemessen werden können, 
denn das Wesen der Statistik liegt in ihrer Eigenschaft als Meßkunst. Nur in 
diesem Fall können wir aus Zahlen Erkenntnisse schließen, denen hier natürlich 
nur ein Zeitwert zukommen kann.“ Besondere Berücksichtigung verdienen 
folgende Momente: Lebensdauer von nichtoperierten, d. h. nur palliativ be- 
handelten Krebskranken, Krankheitsdauer der Operierten vor der Operation, 
Absterbeordnung der Gesamtbevólkerung u. a., bei deren Nichtberücksichtigung 
sonst gleich gerichtete Statistiken zu unterschiedlichen Ergebnissen kommen 
kónnen und miteinander nicht mehr vergleichbar sind. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Chiurco, Giorgio Alberto, Gesichtspunkte über eine umfassende 
Krebsstatistik für die Provinz Siena in Italien für die Zeit 
von 1914 bis 1930. (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 7, 304. 

Da wir vorerst über die Ursache der Entstehung des Krebses nichts mit 
Sicherheit wissen, müssen möglichst alle Faktoren berücksichtigt werden, die 
für sein Auftreten und seine immer größere Ausbreitung bedingend sein können. 
Nicht medizinische Daten allein genügen. Auch die Verhältnisse der näheren 
und weiteren Umgebung müssen mitberücksichtigt werden. So hat Ch. die 
Statistik für die Provinz Siena, die die Zeit 1914 bis 1930 umfaßt, ergänzt in 
bezug auf Angaben über 

A. die Ergebnisse von Untersuchungen über die Bedeutung von Chemi- 
kalien auf den Organismus und damit auf die Entwicklung des Krebses, 

B. die Ernährung (Bodenerträgnisse, Wasserbeschaffenheit), besonders 
in bezug auf Genuß von Fleisch und Gemüse, sowie von Wein, 

C. die Bodenbeschaffenheit, insbesondere im Hinblick auf das Vorhanden- 
sein von Magnesium, Kalk, Kalium usw. 

D. über die klimatischen und atmosphärischen Verhältnisse (Nieder- 
schlagsmenge, Nebel, Luftfeuchtigkeit, Winde, mittlere Temperaturen usw.), 

E. die geographische Lage des Landes. 

Diese Art der Statistik soll auch in den übrigen Provinzen Italiens bei 
dahin gehenden Statistiken Anwendung finden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Chiurco, Giorgio Alberto, Gesichtspunkte über eine umfassende 
Krebsstatistik für die Provinz Siena in Italien für die Zeit 
von 1914—1930. (Z. Krebsforschg 39, H. 4, 391, 1933.) 

Vorliegende Arbeit ist im Wortlaut in der Monatsschrift für Krebs- 
bekämpfung 1. Jahrg., H. 7, S. 304, erschienen und bereits in kurzem Referat 
besprochen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Haug, Peter, Krebsstatistik 1927 in Bayern. (Z. Krebsforschg 39, 
H. 3, 272, 1933.) 

Die vorliegende, mit zahlreichen Tabellen versehene, sehr umfassende 
Statistik, die 5. dieser Art, betrifft das Jahr 1927. Sie umfaßt 9305 Sterbefälle 
an Krebs, und zwar 4279 Männer und 5026 Frauen, d. h. auf 10000 der lebenden 
Bevölkerung kommen 11,92 Männer und 13,0 Frauen. Einzelheiten sind im 
Original einzusehen. Von besonderem Interesse ist, daß ein 34 Tage alter weib- 
licher Säugling an Magenkrebs, ein etwa 2 Jahre altes Mädchen an Augenkrebs 
verstorben ist. Mit 4 Jahren starb ein Knabe an Magenkrebs, mit 12 Jahren 
ein Mädchen an Oberkieferkrebs, mit 14 Jahren ein Knabe an Kehlkopfkrebs, 
im gleichen Alter ein Mädchen an Brustfellkrebs. Auf der anderen Seite waren 
die ältesten Krebstodesfälle eine 92jährige Frau mit Magenkrebs und eine 
93jährige Frau mit Gallengangkrebs. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Haug, Peter, Krebstatistik 1928 in Bayern. (Z. Krebsforschg 40, 
H. 4, 346, 1934.) 

H. berichtet in Fortsetzung der früheren Krebsstatistiken in Bayern über 
statistische Erhebungen des Jahres 1928. Die mit Kurven und zahlreichen 
Tabellen versehene Mitteilung ist zu kurzem Referat nicht geeignet. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Thomas, Lorenz, Statistische Untersuchungen über den Krebs in 
Düsseldorf. (Z. Krebsforschg 39, H. 2, 168, 1933.) 

Am Pathologischen Institut der Medizinischen Akademie Düsseldorf 

wurden in den Jahren 1908 bis 1930 9620 Verstorbene über 16 Jahre seziert. 


Bei 1266 Sektionen = 13,2 %, handelte es sich um Krebs. Eine Zunahme 
ist beim Vergleich mit früher bearbeiteten Zeitabschnitten nicht vorhanden. 
Das männliche Geschlecht war in 62,2 %, das weibliche in 37,8 % beteiligt, 
d. h. in 8,1 bzw. 5,1 % bezogen auf sämtliche ausgeführte Sektionen. Das 
meistbefallene Alter lag zwischen 51 und 60 Jahren. Das errechnete Durch- 
schnittsalter aller über 16 Jahre sezierten Karzinomtodesfälle betrug beim 
männlichen Geschlecht 56,9, beim weiblichen 52,9 Jahre. E am háufigsten 
betroffene Organsystem beim Manne war mit 42,09 95 der Verdauungs- 
schlauch, beim Weib der Genitaltraktus mit 13,71 di Die am meisten be- 
obachtete Karzinomform war das Adenokarzinom mit 23,51%. Es folgten 
das Carcinoma simplex, das nichtverhornende Plattenepithelkarzinom und das 
kleinzellige Karzinom. In dem genannten Zeitraum konnten 28 Karzinomtodes- 
fälle im Alter zwischen 16 und 30 Jahren beobachtet werden, und zwar 12mal 
beim männlichen und 16mal beim weiblichen Geschlecht. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Peller, S., Erweiterung der österreichischen Krebsstatistik. (Mschr. 
Krebsbekämpfg 1933, H. 10, 401.) 


P. hat auf der Basis bisheriger Erfahrungen die Schaffung einer Dach- 
organisation vorgeschlagen, die alle für das Krebsproblem interessierten und 
zu interessierenden Kreise erfassen und nach einem sorgfältig erwogenen Plan 

vorgehen sollte. Gesundheits- und statistische Aemter, Aerzteschaft, Spitäler 
und Krankenkassen sollten zusammenwirken. Ein Kataster sollte angelegt 
werden, das über jeden Krebsfall eines bestimmten Gebietes alle verfügbaren 
Daten — Beruf, Wohnung, Lebensweise, erbliche Belastung, frühere Erkran- 
kungen, Erkrankungsalter, Behandlungsarten, Behandlungszeiten usw. — vom 
Beginn bis zum Tode enthielte. 

Die Verwirklichung dieses in groben Umrissen wiedergegebenen Planes 
hat der Chef des Wiener Wohllahrtswesens, Professor Tandler, übernommen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Peller, Sigismund, Die sákulare Krebskurve. (Z. Krebsforschg 40, 
H. 5, 465, 1934.) 


Aus der Zusammenfassung der Arbeit, die weitgehend statistische Ergeb- 
nisse des Schrifttums kritisiert und heranzieht, sei folgendes hervorgehoben: 

Im ersten Viertel dieses Jahrhunderts ist die Krebssterblichkeit innerhalb 
der meisten Altersklassen gesunken. Neben der generellen Abnahme besteht 
gleichzeitig eine Umschichtung der Primärlokalisation, wobei gewisse Organe, 
der allgemeinen Entwicklung entgegen, immer häufiger zum Ausgangspunkt 
des Primärtumors werden. Die Veränderungen der Organkrebsziffer sind je 
nach Geschlecht und Alter verschieden. Chirurgie und Strahlenkunde haben 
an der Abnahme der Krebssterblichkeit nur einen sehr geringen Anteil. Speise- 
röhren- und Magenkrebs, die kaum therapeutisch beeinflußt werden konnten, 
haben stärker abgenommen als die gesamte Krebssterblichkeit. Auch die 
Krebsmorbidität ist im Laule der ersten 25 Jahre dieses Jahrhunderts wesent- 
lich geringer geworden. Die Veränderungen der Krebssterblichkeit im Laufe 
der letzten drei Jahrzehnte sind im Sinne eines wellenförmigen Ablaufes der 
hrebskurve mit einer Wellenlänge von etwa 6 bis 8 Jahrzehnten zu verstehen. 
Der Ablauf der Krebskurve ist nieht in allen Ländern und auch nicht überall 
bei beiden Geschlechtern synchron. Hypothesen, die den Krebs als Zivilisations- 
krankheit mit verschiedenen Schädlichkeiten wie Ernährung, Fleischnahrung, 
Kunstdünger, Magnesiaverarmung, Cholesterinvermehrung usw. erklären, 
müssen fallen. 
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Die zeitlichen Veränderungen in der Verteilung der Krebsfälle nach dem 
Sitz der Primärgeschwulst sind beim Manne in ihrer Genese ungeklärt. Bei 
der Frau bewegen sie sich in der Richtung, die sich aus dem Geburten- 
und Schwangerschaftsrückgang im Sinne einer besonderen Auswirkung der 
Schwangerschaft auf die spätere Krebserkrankung des Genitales, der Mamma 
und der Digestionsorgane ergab. 

Ausbau der Mortalitätsstatistik und Schaffung einer wissenschaftlich ein- 
wandfreien Morbiditätsstatistik sind für die Erforschung der pathogenetischen 
und therapeutischen Seiten des Krebsproblems unumgänglich notwendig. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Teutschlaender, Bericht über den Internationalen Kongreß für 
wissenschaftliche Krebsbekämpfung in Madrid. (Z. Krebsbekámpfe . 
40, H. 3, 305, 1934.) 

Kurzer Bericht über den im Titel aufgeführten KongreD für wissenschaft- 

liche Krebsbekámpfung in Madrid, 25. bis 30. Oktober 1933. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Liek, E., Aerztliche Krebsstatistik. Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 8, 
325. 

Die polemisch gehaltene Abhandlung wendet sich gegen die Art bisher 
vorliegender Statistiken, gegen „ehrliche und unchrliche Statistiken“, gegen 
Statistiken durch Laien, zu denen die Aerzte mit verschwindenden Ausnahmen 
gehören“. So wird u. a. in der „Sammelforschung über operative Krebs- 
heilung Bayerischer Chirurgen“ von König beanstandet, daß dort von Dauer- 
heilung gesprochen wird, wenn die Patienten den Eingriff um 5 oder mehr 
Jahre überlebt haben, während unberücksichtigt bleibt, ob sie nicht doch 
einem Spätrezidiv erlegen sind. Ein Vergleich mit anderen Krebsstatistiken, 
die nur die tatsächliche Heilung z. B. von Magenkrebs gelten lassen, ist daher 
unzulässig und falsch. Auch sonstige Gepflogenheiten bei statistischen Arbeiten 
werden beanstandet. Für eine brauchbare ärztliche Krebsstatistik stellt L. 
zwei Forderungen auf: | 

1. Die Nachuntersuchung operierter, bestrahlter oder sonstwie behandelter 
Krebskranker zu Zwecken der Statistik darf nicht durch den behandelnden 
Arzt erfolgen, sondern durch unbeteiligte Fachärzte. 

2. Alle Zahlenangaben und Berechnungen sind unter Mithilfe eines erfah- 
renen Statistikers aufzustellen. 

Diese Forderungen werden u. a. begründet mit dem Hinweise auf die 
Tatsache, daß der Vergleich zwischen den Zahlenreihen einzelner Operateure 
so gut wie unmöglich ist. Zahlreiche von Aerzten aufgestellte Zahlenreihen 
verstoßen nach Liek gegen die einfachsten Regeln der Zahlenkunst. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


König, Fritz, Bemerkungen zum Liekschen Aufsatz. (Mschr. 
Krebsbekämpfg 1933, H. 8, 332.) | 
In polemischer Bemerkung zum Liekschen Aufsatz betont K., daß für 
viele Karzinome, auch Magen, Darm, Mastdarm, die Heilung nur in der Ope- 
ration liegt. Die Operation von sachkundiger Hand hat einen erfreulichen 
Hundertsatz von lange dauernden Heilungen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Geréb, Paul, Jahreszeitliche Schwankungen der Sterblichkeit 
beim Krebs und Tuberkulose. (Z. Krebsforschg 39, H. 2, 104, 1933.) 
G. gibt eine kurze Uebersicht über bisher im Schrifttum festgelegte Be- 
obachtungen jahreszeitlicher Schwankungen der Krebs- und Tuberkulose- 
sterblichkeit. Beim Krebs gibt es ein Sterblichkeitsminimum in den Monaten 
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März bis Mai. Das Maximum liegt in den Monaten Juli bis September bzw. 
Dezember bis Februar. Bei der Tuberkulose sind die Verhältnisse umgekehrt. 
Beachtenswert ist, daß nach den Angaben G.s die geringste Sterblichkeit beim 
Krebs im allgemeinen in die Jahreszeit fällt, die die größte allgemeine Sterb- 
lichkeit aufweist und in der die Hypo- und Avitaminosen am häufigsten auf- 
treten. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Wolff, Georg, Ueber den Rückgang der Krebssterblichkeit in 
Berlin. Versuch eines Erfolgnachweises der aktiven Krebs- 
therapie. (Z. Krebsforschg 40, H. 4, 321, 1934.) 

Der Rückgang der Sterblichkeit in allen Altersklassen hat zu einer Ueber- 
.alterung der Bevölkerung geführt. Diese Lebensverlàngerung und gleich- 
zeitige Ueberbesetzung der höheren Altersklassen muß bei der Beurteilung der 
Zu- bzw. Abnahme von Krebssterbefällen berücksichtigt werden. Die statisti- 
schen Erhebungen Wolffs gehen dahin, daß beim männlichen Geschlecht in 
allen Altersklassen ein deutlicher Rückgang der Sterbeziffer eingetreten ist. 
Dieselbe Feststellung konnte auch für das weibliche Geschlecht gemacht werden. 
Nur war im Gegensatz zum männlichen Geschlecht in der Altersklasse über 
70 Jahre in Berlin noch ein Anstieg der Krebssterbeziffer zu verzeichnen. 
Demgegenüber hat die rohe Sterbeziffer bei Männern eine Zunahme von 21 %, 
bei Frauen von 17 % erfahren. Dieses scheinbar paradoxe Verhalten erklärt 
sich bei einer „Standardisierung der Sterbeziffer". Es ergibt sich dabei, daß 
der Anstieg der rohen Krebssterbeziffer durch die Altersverschiebung bedingt 
ist, und daß — in Berlin — die Krebssterblichkeit bereits wirklich gesunken ist. 
Berücksichtigt man dabei, daß die Krebsdiagnostik verbessert werden konnte, 
so ist der Rückgang der Krebssterblichkeit noch bedeutender. Die gemachten 
Feststellungen sprechen zugunsten eines praktischen Erfolges der bisherigen 
Krebstherapie und Krebsbekämpfung. Das Problem der weiteren Krebs- 
bekümpfung liegt bei dem gegenwärtigen Stand der Krebsforschung in der 
noch weiteren Herabsetzung des Anteils der mittleren Altersklassen an den 
Krebssterbefällen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Haubold, Hellmut, Entwicklung der Krebsbekämpfung Frank- 
reichs di zum Antikrebszentrum. (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, 
H. 11, 417. 

In Frankreich sind bis zum Jahresende 1932 13 Spezialkrankenhäuser in 
den Universitätsstädten der Provinz und 8 Antikrebszentren in Paris einge- 
richtet worden. H. gibt einen lesenswerten historischen Ueberblick über die 
seit dem 18. Jahihundert vorausgegangenen Maßnahmen, die den heutigen 
modernen Einrichtungen und Forderungen Wegbereiter waren. Noch immer 
bleibt die rechtzeitige Erfassung der Frühfälle die wichtigste Aufgabe jeder 
Krebsbekämpfungsorganisation. Das moderne Antikrebszentrum Frankreichs, 
das vor allem die strahlende Energie den bisherigen Krebsbehandlungsmethoden 
in wissenschaftlich und therapeutisch optimaler Form einzugliedern sucht, 
besteht aus 5 Sektionen und zwar 

1. experimentelle, pathologische und vergleichende Anatomie, 
2. Aetiologie, : 

3. Pathologie und menschliche Klinik, 

4. Therapie, 

5. Betreuung, Prophylaxe und Propaganda. 

Das erste Zentrum ging im Jahre 1919 aus dem Radium-(Curie-)Institut 
der Universität Paris hervor. Die staatliche Anerkennung eines derartigen 
regionalen Zentrums des Antikrebskampfes setzt voraus: Sitz an einer Stadt 
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mit Fakultät oder Medizinschule, geeignete Räumlichkeiten, Hospitalisierung, 
Möglichkeit der Radium-Róntgen-Tiefentherapie, der chirurgischen Behand- 
lung, ferner geeignetes Personal und schließlich Möglichkeit der Finanzierung. 
Wichtig ist die Propaganda. Einmal im Jahr findet eine Antikrebswoche statt. 
Auch Presse und Rundfunk werden in den Dienst der Werbung gestellt. ‚Aus 
einem unfaßbaren Uebel wird eine gefährliche, aber heilbare Volkskrankheit, 
die aus Vernunftgründen vom Staat mit Hilfe der Wissenschaft zu be- 
kämpfen ist.“ R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Simon, Von der Mobilmachung gegen den Krebs. Mschr. (Krebs- 
bekämpfg 1933, H. 10, 397.) 

Um die Mobilmachung gegen den Krebs mit Glauben und Zuversicht zu 
erfüllen, müssen neben den Todestafeln auch Erfolgstafeln eingeführt werden. 
Letztere müssen mit großen absoluten Zahlen ein wirksames Gegenstück zu 
den Krebstodestafeln sein. Die Schwierigkeit der Durchführung liegt in erster 
Linie bei den Aerzten, die nur in geringer Zahl zu aktiver Mitarbeit bereit sind. 
S., Kreisarzt des Kreises Oldenburg, bringt einen ausführlichen Fragebogen, 
der Schwestern und Fürsorgerinnen zur Beantwortung vorgelegt werden soll. 
| R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Weitz, Wilhelm, Ueber die Erblichkeit des Krebses. Mschr. Krebs- 

bekämpfg 1933, H. 10, 385.) | 

Die Frage der Erblichkeit des Krebses wird im wesentlichen aus statisti- 
schen Untersuchungen und aus den Ergebnissen der Stammbaumforschung 
geschlossen. Im großen und ganzen wird man sagen können, daß die Statistik 
bisher keinen Beweis einer stärkeren Bedeutung erblicher Faktoren für die 
Entstehung des Krebses ergeben hat. Die Stammbaumforschung stößt auf 
größte Schwierigkeiten und ist oft unzuverlässig. Trotzdem bleibt die Tatsache, 
daß gerade die Stammbaumforschung die erbliche Bedingtheit gewisser Krebse 
erwiesen hat. 

W. trennt drei Gruppen von Krebsen. Die erste umfaßt solche, bei denen 
äußere Faktoren ursächlich in Betracht kommen, die zweite solche, bei denen 
eine Ursache nicht klar erkennbar ist, und schließlich eine dritte Gruppe, bei 
deren Entstehung die Erblichkeit eine klar erkenntliche Rolle spielt. Hier- 
her gehören u. a. das Rektumkarzinom in Zusammenhang mit einer Poly- 
posis recti, das Xeroderma pigmentosum, manche Fälle von Brustkrebs ust. 
Hinzuzurechnen sind auch Krebsfälle, die bekanntermaßen auf präkarzino- 
matösen Veränderungen, die ihrerseits vererbbar sind, entstehen. Die vor- 
liegende Arbeit bringt eine Fülle von Einzelheiten, auf die nicht näher einge- 
gangen werden kann. Die Ausführungen beweisen aber, daß die hier aufge- 
worfenen Fragen noch vielerlei Fragezeichen bestehen lassen. Aber es bleibt 
kein Zweifel, daß es eine Reihe von Krebsen gibt, die ihre Entstehung erblichen 
präkarzinomatösen Anomalien oder Erkrankungen verdanken. Auch wird 
ganz allgemein eine erbliche Disposition für den Krebs angenommen, die jedoch 
vorerst auf Grund der Statistik noch nicht als bewiesen gelten kann. Die An- 
nahme, daß der in jüngeren Jahren auftretende Krebs erblich, der in älteren 
Jahren auftretende nicht erblich sei, ist mit der besprochenen Krebsentstehung 
auf der Basis präkarzinomatöser Anomalien und Erkrankungen sehr wohl 
vereinbar. ^. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Körbler, Jurai, Vererbung der Krebskrankheit. (Z. Krebsforschg 
40, H. 3, 271, 1934.) | 

Aus den allgemein interessierenden Ausführungen sei hervorgehoben, 

daß  Krebskranke auffallend oft Abkómmlinge ausgesprochen langlebiger 
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Familien sind. Dadurch scheint die Möglichkeit der Annahme gegeben, daß 
die Langlebigkeit, d. h. die Widerstandsfähigkeit des Organismus, zur Fähig- 
keit der Krebsbildung Beziehungen hat. Es werden mehrere Stammbäume 
mitgeteilt. Krebs tritt bei Tuberkulose nur dann auf, wenn die Tuberkulose 
sich im Ausheilungsstadium befindet, nur selten während der vollentwickelten 
Erkrankung. Das Auftreten der Tuberkulose ist ein Zeichen verminderter 
Widerstandskraft und Vitalität des betreffenden Menschen. Da die Krebs- 
krankheit als gesteigerte Vitalität zu deuten ist, wird Tuberkulose nicht gleich- 
zeitig mit ihr auftreten. Tuberkulose in krebsbelasteten Familien ist durch 
eine verminderte Vitalität zu erklären. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Hager, Beitrag zur Frage der Bedeutung von Erdstrahlen für 
die Krebsentstehung. (Z. Krebsforschg 37, H. 1, 78, 1932.) 

Hager stellte für Stettin fest, daß es nicht nur sogenannte Krebshäuser, 
sondern sogar Krebsstraßen gibt, und bespricht den etwaigen Einfluß vom 
Erdboden ausgehender Strahlungen, wie sie durch Wünschelrutengänger fest- 
gestellt werden. H. berichtet über diesbezügliche Versuche, die interessanter- 
weise ergaben, daß die Zahl der in verschiedenen Krankenhäusern festgestellten 
Karzinome von den vorhandenen Untergrundströmen abhing, wobei Häuser 
besonders bedroht waren, die über Kreuzungen lagen. Jeweils handelte es sich 
um Krebs. H. berichtet außerdem aber über ein Sarkomhaus, in dem die 
jeweiligen Vorgänger nach 7 bzw. 8 Jahren fast an derselben Körperstelle an 
Sarkom erkrankt waren. Das Haus war ‚fast ganz bestrahlt, besonders aber 
die Betten des Ehepaares, die sogar auf Kreuzungen stehen“. | 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Ludwig, Fritz, und von Ries, Julius, Wachstumsvorgänge und Hoch- 
frequenz. (Versuche an Pflanzen und Tumoren.) (Z. Krebsforschg 
40, H. 2, 117, 1933.) 

Die Untersuchungen der Verff. ergaben eine vollkommene Uebereinstimmung 
der Tierversuche mit Beobachtungen an keimenden Pflanzen. Das Zellwachs- 
tum wurde sowohl bei der keimenden Pflanze als auch beim Mäusekarzinom 
nach vorangegangener Hochfrequenzbestrahlung in ähnlicher Weise beeinflußt. 
Unipolare Hochfrequenzbestrahlung hemmte weder das Wachstum der keimen- 
den Bohnen und Weizenkörner noch auch das Wachstum der Krebszellen. Es 
fand sich im Gegenteil eher ein rascheres Keimen und kräftigeres Wachstum. 
Bipolare Hochfrequenzbestrahlung führte jedoch zu einer Hemmung des Pflanzen- 
wie des Karzinomwachstums. Durch bipolare Hochfrequenzbestrahlung wurden 
die Pflanzenzellen nicht abgetötet, sondern nur in ihrer Wachstumsenergie ge- 
hemmt. In ähnlicher Weise wurden durch diese Strahlung auch die meisten 
Krebszellen nicht vollständig zerstört, sondern nur in ihren Wachstumsimpulsen 
gehemmt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Haumeder, Eva, Vergleichende Kern- und Nukleolenmessungen an 
verschiedenen Organgeweben mit besonderer Berücksichtigung 
der malignen Tumorzellen. (Z. Krebsforschg 40, H. 2, 105, 1933.) 

An den Zellen verschiedener Organgewebe wurden mikrometrische 

Messungen vorgenommen im Hinblick auf die so häufig festzustellenden Größen- 

unterschiede von Kern- und Kernkörperchen zwischen malignen und nicht- 

malignen Zellen. Es ist möglich, durch sorgfältige Untersuchung die zytologische 

Diagnose einer bösartigen Neubildung im Gewebeschnitt zu stellen, wobei als 

Hauptfaktor die Größenzunahme der Nukleolen in Betracht gezogen wird. 

Die Schwankungen in der Kern- und Nukleolengröße sind bei bösartigen Er- 

krankungen viel größer als in gutartigen Fällen. Für beide sind die Durch- 
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schnittswerte der malignen Tumoren erhöht. Auch bei wenig vergrößerten 
Kernen wurde das Kernkörperchen in bösartigen Veränderungen oft bedeutend 
vergrößert vorgefunden. Die Nukleolenvergrößerung kann als wichtiges Merkmal 
maligner Zellen gelten. Insbesondere ist diese Feststellung ein wichtiges Merkmal 
für eine frühe zytologische Diagnose. Durch Verwertung der Zytodiagnostik in 
Fällen, wo ein operativer Eingriff vorgenommen wird, würde die frühzeitige 
Diagnose der Malignität bedeutend erleichtert werden. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Popoff, Methodi, Ueber Reaktionsunterschiede zwischen Karzi- 
 nomgewebe und Normalgewebe. (Z. Krebsforschg 40, H 1, 89, 1933.) 

Bei Fortführung früherer Untersuchungen hat P. nunmehr seine Unter- 
‘suchungen angestellt an Zysten von Euglena viridis und ist zu dem Ergebnis 
gekommen, daß in dem Karzinomgewebe im Vergleiche zu dem Muskelgewebe 
sowohl des erkrankten Tieres als auch desjenigen eines gesunden Tieres Stoffe 
vorhanden sind, welche auf die Lebensvorgänge anderer Zellen, in den aus- 
geführten Versuchen auf die enzystierten Euglenen, intensiv einwirkten und 
die Zysten zum Aussehlüpfen brachten. Dieselben Wirkungsstoffe enthält, 
jedoch in merklich geringerer Quantität, auch das Muskelgewebe. Die schwächere 
Konzentration des Stimulationsmittels konnte durch längere Zeit der Ein- 
wirkung in gewissen Grenzen kompensiert werden. Ueber die Art der Wirkungs- 
stoffe konnte nichts ausgesagt werden. Die Versuche zeigten nur, daß im 
Karzinomgewebe Stoffe vorhanden sind, die bei gegebener optimaler Dosierung 
und bei optimaler Zeitdauer der Einwirkung eine starke stimulierende Wirkung 
auf die Lebensprozesse der Euglenenzysten aufwiesen, dieselben aus dem Zu- 
stande einer herabgesetzten Oxydationsstufe heraushoben und die Zysten 
zum Ausschlüpfen brachten. Die Versuche zeigten ferner, daß beim Karzinom 
eine Anreicherung dieser Zellstimulationsstoffe vorhanden ist. Möglicherweise 
sind diese Stoffe mit den sogenannten Wuchsstoffen identisch. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Borst, Max, Die histologische Erfassung der Bösartigkeit von Ge- 
wächsen. (Z. Krebsforsehg 40, H. 1, 3, 1933.) 

Die vorliegende Arbeit betrifft ein auf dem internationalen Kongreß zu 
Madrid (Oktober 1933) erstattetes Referat. B. hat selbst folgende Zusammen- 
fassung gegeben: 

Sichere Kennzeichen der Malignität sind Destruktion und Metastasen- 
bildung durch autonom wachsende, aggressive, kórpereigne Zellen. Für die 
histologische Erfassung der Malignitát kommt in erster Linie der Nachweis 
des autodestruktiven Wachstums in Betracht. Der Befund von Zell- und Ge- 
websheterotopie allein genügt nicht. Es muß vielmehr der autodestruktive 
Charakter solcher Heterotopien erbracht werden. Eine durchgreifende morpho- 
logische Spezifität der malignen Zellen gibt es nicht. Die Uebergánge zwischen 
normalen und malignen Zellen scheinen fliebend die Unterschiede von nur 
gradueller Art zu sein. Von Bedeutung ist der Nachweis von Atypien (ins- 
besondere von Größenveränderungen) der Kerne und der Mitosen. Besonders 
wichtig ist der Befund von auffallender Kernvariabilität. Neben dem Nachweis 
einer ausgesprochenen Kern- und Mitosenunruhe kann die histologische Diagnose 
Bösartigkeit unterstützt werden durch den Befund mangelhafter Ausreifung 
des Geschwulstparenchyms. Die Verhältnisse des Stromas kommen für die 
histologische Erfassung der Malignität viel weniger in Betracht. Der Auf- 
stellung der Malignitätsgruppen und von sogenannten Malignogrammen auf 
histologischer Basis stehen große Bedenken entgegen. Die Zuverlässigkeit 
histologischer Geschwulstdiagnose ist abhängig von der Erfahrung, welche 
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auch die so notwendige Kenntnis des Genius loci vermittelt. Notwendig 
sind klinische und anatomische Nachprüfungen der histologischen Diagnosen. 
Einwandfreies Material und klinische Notizen darüber sind zu fordern. In 
vielen Fällen wird es möglich sein, durch morphologische Analyse des Gesamt- 
bildes ein bestimmtes Urteil über Bösartigkeit zu fällen, auch wenn die Auto- 
destruktion nicht erweisbar ist. Aber es bleibt ein unlösbarer Rest, welcher die 
Grenzen der histologischen Leistungsfähigkeit vor Augen führt. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Ascher, Ferenc, Ueber die Bedeutung der argyrophilen Fasern in 
der Differentialdiagnostik von bösartigen Geschwülsten. (Beitr. 
path. Anat. 92, 1, 1933.) 

Wenn das Material, an dem die Untersuchungen vorgenommen wurden, 
auch nicht sehr umfangreich ist, so daß weitgehende Schlüsse nicht berechtigt 
erscheinen, so glaubt Verf. doch, daß die Faserfreiheit, bzw. die Unfähigkeit zur 
Faserbildung in den epithelialen Gewächsen als bewiesen angesehen werden 
kann und daß die Imprägnationsbilder in zweifelhaften Fällen gute Dienste 
leisten. Hückel (Göttingen). 


Braunstein, A., Ueber immunbiologische Krebsprophylaxe und 
konstitutionelle Krebsdisposition. (Z. Krebsforschg 39, H. 4, 321, 
1933. 

Da außerordentlich seltene Vorkommen von Krebsmetastasen in der 
Milz, die hohe immunisatorische Kraft der Milz gegen bösartige Tumoren, das 
Zugrundegehen splenektomierter Tiere nach Behandlung mit artfremdem 
Krebsgewebe, die bessere Ausbeute bzw. das schnellere Wachstum der ver- 
impften Tumoren bei milzlosen Tieren als bei nicht splenektomierten und 
schließlich die Eigenschaft der Milz, Hauptstätte der Antikörperbildung bak- 
terieller und nichtbakterieller Natur zu sein, rückt mit Recht dieses Organ in 
den Vordergrund diesbezüglicher Forschung. Auf Einzelheiten kann hier nicht 
eingegangen werden. Auf Grund aller Untersuchungen kann schließlich der 
Schluß gezogen werden, daß das Wesen der ererbten wie der erworbenen kon- 
stitutionellen Krebsdisposition in einem gesteigerten Proliferationsvermögen 
des Epithels und einer verminderten Resistenz des Bindegewebes besteht. 

Br. hat nun mit einem aus Milz und R.E.S. unter Zusatz geeigneter Elektro- 
lyte erhaltenen Präparat: ,,Splendothelan", das peroral verabreicht wird, Ver- 
suche angestellt, um die Krebsdisposition umzustellen. Es gelang ihm, diese 
so zu beeinflussen, daß in 62,4 % der Fälle Tiere gegen bösartige Geschwiilste 
von 90 bis 100 %, Virulenz refraktär wurden. Diese Immunität blieb monate- 
lang nach Abschluß der Behandlung bestehen. Bei 37,6 % der Tiere mit an- 
gegangenen Tumoren konnte eine durchschnittliche Wachstumshemmung der 
Geschwülste um 80 % erzielt werden, so daß eine relative Immunität zu ver- 
zeichnen war. Bei mit Splendothelan behandelten graviden Tumorratten 
wächst ein Tumor, der sich während der Gravidität zurückbildet, nach dem 
Werfen nicht weiter, wie dies bei graviden nichtbehandelten Tumorraten 
der Fall ist. Diese durch Splendothelan erzielte Immunität vererbt sich von 
immun gebliebenen Tieren absolut, von nichtgeimpften aber vorbehandelten 
graviden Tieren relativ auf die Nachkommenschaft. 

Blutuntersuchungen ergaben als Folge der Splendothelanbehandlung eine 
deutliche Abwehrreaktion in Form einer Monozytose. In Gewebekulturen ergab 
sich, daß das Blutserum mit Splendothelan immun gewordener Ratten auf das 
Wachstum eine deutliche Hemmung ausübte. Nach Warburg ausgeführte 
Untersuchungen ergaben eine Steigerung der Atmungsintensität der Erythro- 
zyten bei den mit Splendothelan behandelten Ratten und Kaninchen. 
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Die bisherigen Untersuchungen berechtigen zu der zuversichtlichen An- 
nahme, daß es gelingen wird, auf dem Wege der „inneren“ Krebsprophylaxe 
dereinst in der Behandlung von Krebskranken Erfolge zu erzielen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Bisceglie, Vincenzo, Ueber die antineoplastische Immunität. 
1. Mitteilung. Heterologe Einpflanzung von Tumoren in Hühner- 
embryonen. (Z. Krebsforschg 40, H. 2, 122, 1933.) 


Die angestellten Untersuchungen galten der Frage des Angehens hetero- 
loger Tumorüberpflanzungen in embryonales Gewebe. Die Ergebnisse waren 
etwa folgende: 

Die Ueberpflanzung von Mäusekarzinom (Stamm Ehrlich) in die Allantois 
des 5 bis 7 Tage alten Huhnes gelingt. Es entwickeln sich Neubildungen, die 
aus epithelialen Zellsträngen bestehen. Man findet häufige, mitunter auch 
atypische, Mitosen. In die neugebildeten Massen dringen aus den Allantois- 
gefäßen stammende Blutkapillaren ein, die von spärlichen fibroblastischen 
Elementen begleitet werden. Letztere werden vom Wirtsgewebe geliefert. 
Auf diese Weise hat man in der neugebildeten Masse ein Nebeneinander von 
Elementen, die verschiedenen Tierarten angehören. Die in der Allantois der 
Hühnerembryonen neugebildeten Knötchen veranlassen bei Einpflanzung in 
Mäuse die Entwicklung von Neoplasmen, die der ursprünglichen Tumorbildung 
ähnlich sind. Werden andererseits diese Knötchen in die Allantois anderer 
Hühnerembryonen eingepflanzt, so veranlassen sie weitere Neubildung. Das 
anfängliche Wachstum der heterologen Einpflanzung in die Allantois von 
Hühnerembryonen dauert bis etwa zum 18. Inkubationstag des Embryos. 
Dann setzt eine Abwehrbewegung ein, die rasch zur Rückbildung der Einpflanzung 
führt. Diese Abwehrbewegung äußert sich histologisch durch Vermehrung der 
fibroblastischen Zellen und durch Infiltration polymorpher Zellen, unter denen 
schließlich lymphatische Zellen vorherrschen. Diese histohämatogene Reaktion 
tritt auch dann ein, wenn man in die Allantois des Hühnerembryos statt Bla- 
stomen normale heterologe Gewebe einpflanzt. Bei den verschiedenen Ele- 
menten der histohämatogenen Reaktion für die antineoplastische Abwehr 
kommt insbesondere den Lymphozyten im Abwehrmechanismus besondere 
Bedeutung zu. Diese nach dem 16. bis 18. Lebenstag sich einstellende Reaktion 
ist nicht so sehr der Ausdruck einer spezifisch antineoplastischen Abwehr- 
bewegung, als vielmehr eine Abwehrreaktion, die der Organismus ins Werk 
setzt, wenn fremde Gewebe, blastomatöse oder normale, in sein Gefüge ein- 
dringen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Bisceglie, Vincenzo, Ueber die antineoplastische Immunität. 
2. Mitteilung. Ueber die Wachstumsfähigkeit der heterologen 
Geschwülste in erwachsenen Tieren nach Einpflanzung in 
Kolloidiumsäckchen. (Z. Krebsforschg 40, H 2, 141, 1933.) 

Die angestellten Untersuchungen galten der Frage, ob in Kollodium- 
säckchen enthaltene und in die Peritonealhöhle verschiedenartiger Tiere ein- 
gepflanzte heterologe Geschwulstfragmente imstande sind, Wucherungserschei- 
nungen entgegenzugehen. Es ergab sich, daß bei günstiger Permeabilität der 
Säckchenwände eingepflanzte Mäusekarzinomfragmente die Fähigkeit besaßen, 
sich zu vermehren. An der Peripherie des Fragmentes kam es zur Neubildung 
dünner Zellstränge. Das Wachstum, das am 1. bis 2. Tag einsetzte, zog sich 
bis zum 12. Tag hin. In der Mitte gelegene Teile der Fragmente zeigten infolge 
mangelhafter oder fehlender Zufuhr von Nährstoffen regressive Veränderungen, 
die bei mangelhafter Permeabilität der Säckchenwände in kurzer Zeit das ganze 
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Fragment zum Zerfall brachten. Ueberpflanzte man in Mäuse Geschwulst- 
fragmente, die in den Kollodiumsáckchen zu Wachstumserscheinungen Anlaß 
gegeben hatten, so erzielte man in der Regel das Angehen der Einpflanzung und 
die Entwicklung eines neuen Neoplasmas. Um das Kollodiumsäckchen herum 
kommt es zu einer lebhaften histohämatogenen Reaktion, unter deren Zellen 
in charakteristischer Weise die Lymphozyten vorherrschen. Waren die Säckchen- 
wände zufällig verletzt, so drangen diese Zellelemente in das Geschwulstfrag- 
ment ein. Wenn man Kolloidiumsäckchen einpflanzte, die Fragmente von 
heterologem normalen Gewebe enthielten, so trat um die Wände des Säckchens 
herum eine grundsätzlich gleichartige histohämatogene Reaktion ein. Es gelang 
mithin der Nachweis, daß auch im erwachsenen Organismus die heterologen 
Karzinomzellen wachsen und wuchern können, wenn sie der histohämatogenen 
Reaktion entzogen sind, und daß die organischen Säfte des heterologen er- 
wachsenen Organismus keine hemmende Wirkung auf das Wachstum dieser 
Zellen ausüben. Diese histohämatogene Reaktion ist nicht spezifisch für die 
blastomatösen Gewebe, sondern nur Aeußerung der Antigewebeabwehr, die 
jedesmal eintritt, wenn in den Organismus heterologe Zellen, seien es blasto- 
matöse oder normale, eindringen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Apitz, Kurt, Ueber Blutungsreaktionen am Impfkarzinom der 
Maus. (Z. Krebsforschg 40, H. 1, 50, 1933.) 


Gratia und Linz haben 1931 mitgeteilt, daß in einem übertragbaren 
Tumor des Meerschweinchens diffuse Blutungen entstehen, wenn man den 
Tumorträgern Kulturfiltrate von B. coli in die Venen spritzte. Sie machten 
die Entdeckung zufällig beim Studium des Shwartzmanschen Phänomens. 
Dieser fand eine Injektionsmethode, um mit bakteriellen Kulturfiltraten starke 
biologische Wirkungen zu erzielen. Es erwiesen sich gerade die Filtrate solcher 
Keime als wirksam, die nicht als Ektotoxinbildner galten. Durch intrakutane 
Injektion dieser bakteriellen Stoffe konnte man an der Bauchhaut der Kaninchen 
keine nennenswerten Reaktionen hervorrufen. Wurde aber nach Ablauf von 
24 Stunden bei vorher intrakutan gespritzten Tieren ein solches Filtrat intra- 
venös zugeführt, so traten am Ort der vorbereitenden Hautinjektion schwere 
Blutungen auf, die zur Nekrose des betroffenen Gebietes führten. Diese von 
Gratia und Linz an einem Liposarkom des Meerschweinchens weiter verfolgten 
und auch von Shwartzman fortgeführten Versuche hat A. weiterhin ausgebaut, 
wobei er sich des Ehrlichschen Karzinoms bediente, die Morphologie der 
Blutungen und die Natur der wirksamen Substanzen studierte. Einzelheiten 
sind im Original anzusehen. 

A. kommt zu dem Ergebnis, daß das Auftreten der Blutungen an die Zonen 
des Zellzerfalls gebunden ist. Ihre Morphologie unterscheidet sich nicht von 
Blutungen des Shwartzman-Typs. Zuweilen trat ein diffuses Oedem des Tu- 
mors auf, welches als Ausdruck einer direkten Zellschädigung galt. Die Karzi- 
nomblutungen waren nicht Erscheinungen einer allgemeinen hämorrhagischen 
Diathese. Bakterielle Kulturfiltrate, Agar, Antigen-Antikörpergemische, Anti- 
eigenserum, also ausschließlich Shwartzman-aktive Stoffe lösten Karzinom- 
blutungen aus, wenn die angewandten Dosen letal waren oder ein schweres 
Vergiftungsbild bewirkten. 

In den Blutungen kommt eine besondere Reaktionslage der Karzinom- 
endothelien zum Ausdruck, die die gleiche sein muß, welche auch im Shwartzman- 
Phänomen Voraussetzung für Entstehung von Blutungen ist. Die Karzinom- 
endothelien stehen unter dem Einfluß einer umstimmenden Reaktion zwischen 
karzinomeigenen Stoffen, wahrscheinlich den ,, Nekrohormonen“ Casparis, und. 
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im Blute kreisenden Reaktionskörpern. Die Auslösung von Blutungen im 
Impfkarzinom der Maus ist als örtliche, unspezifisch-hyperergische Reaktion 
aufzufassen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Pichler, K., Beiträge zum Wachstumsmechanismus experimen- 
teller Teratome. (Z. Krebsforschg 40, H. 2, 192, 1933.) 


Die Versuche galten der Prüfung der Einwirkung von Embryonalextrakt 
auf das Wachstum experimenteller Teratome weißer bzw. schwarzweißer 
Laboratoriumsratten. Der Embryonalextrakt war imstande, das Wachstum 
der Teratome temporär zu fördern. Es kommt makroskopisch zu einer mehr 
oder weniger beträchtlichen Größenzunahme, die so lange anhält, als frischer 
Extrakt zugeführt wird. Mikroskopisch kommt es zu einer Vermehrung zelliger 
Elemente, die teils körpereigen sind, teils der injizierten Embryonalmasse 
angehören. Ein weiterer Maßstab ist die Abnahme bzw. das Verschwinden von 
Nekrosen, die sich in älteren Stadien unbehandelter Teratome finden. Aehnliche 
Ergebnisse konnten bei Verwendung von Knochenmarksextrakt erzielt werden, 
der infolge seines Gehaltes an leukozytären Trephonen dem Embryonalextrakt 
biologisch verwandt ist. Hierbei war jedoch die Wirkung nicht so ausgiebig, 
Größenzunahme und Zellvermehrung waren geringer, Nekrosen stärker. Auch 
die Verwendung von Extrakten aus erwachsenem Gewebe und Vollserum ergab 
— wenn auch in weit geringerem Maße — eine Beeinflussung des Teratomwachs- 
tums. Unterschiede qualitativer Art zwischen der Wirkung von Embryonal- 
extrakt, Knochenmarksextrakt, Extrakt aus erwachsenem Gewebe und Voll- 
serum konnten nicht gefunden werden. Die Frage, ob diese Substanzen im- 
stande sind, normale Zellen zu blastomatösem Wachstum anzuregen, muß 
nach den bisherigen Versuchen offen bleiben, ja eher verneint werden. Denn 
das erzielte Wachstum bleibt in den Grenzen geregelter Gewebsneubildung mit 
erhaltener Autorität des umliegenden Kórpergewebes. Außerdem fehlten 
maligne Veränderungen an den Zellen selbst. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Berthold, Eugen, Untersuchung über die Veränderungen der Blut- 
körperchen-Senkungsgeschwindigkeit bei bösartigen Geschwül- 
sten. (Mschr. Krebsbekämpig 1933, H. 12, 449.) 

Die an einem Material von insgesamt 150 Fällen gemachten Feststellungen 
gehen dahin, daß beginnende Geschwülste im allgemeinen keine wesentliche 
Blutsenkungsbeschleunigung aufweisen. Höhere Grade der Senkungsbeschleuni- 
gung sind abhängig von der Ausdehnung der Metastasen, vom Zerfall und der 
Resorptionsmöglichkeit der Zerfallsprodukte der Geschwulst und ihrer Meta- 
stasen, von den durch die einzelnen Geschwulstformen bedingten Veränderungen 
meist entzündlicher Art, von anderweitigen, nicht notwendig mit dem Tumor 
zusammenhängenden krankhaften Veränderungen. In vielen Fällen nimmt die 
Senkungsbeschleunigung vor dem Tode ab. Es handelt sich hierbei möglicher- 
weise um einen ähnlichen Vorgang wie bei dem niederen Ausfall der Senkungs- 
reaktion bei Kachexie. Es scheinen bestimmte Kachexieformen zu sein, die 
diese geringe Senkungsbeschleunigung aufweisen. Ein Zusammenhang zwischen 
der Senkungsbeschleunigung bei malignen Tumoren und der Anämie sowie 
eine durchgehende Hemmung der Senkungsbeschleunigung durch Ikterus 
ließ sich nicht feststellen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Deutsch, L., und Frankl, J., Untersuchungen über den Katalase- 
gehalt des Blutes bei Krebskranken. (Z. Krebsforschg 40, H. 1, 98, 
1933.) 

14* 
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Es wurde das Blut von Karzinomkranken auf seinen Katalasegehalt 
untersucht. 

Der Katalytische Index (= das Sauerstoffvolumen in Kubikzentimetern, 
das durch die katalytische Wirkung von 1000000 Erythrozyten freigemacht 
wurde) ist bei den Krebskranken erheblich kleiner als bei den krebsfreien 
Menschen. 

Ein K. I. nach 15 Minuten unter 0,60 und nach 30 Minuten unter 1,1 ist 
bezeichnend für eine maligne Neubildung. 

Die Untersuchungen werden fortgeführt. 

Zusammenfassung des Verf. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Goldfeder, Anna, Ist Tomatensaft als krebserzeugender Faktor 
anzusehen? (Z. Krebsforschg 40, H. 2, 181, 1933.) 

Bei 60 Ratten, von denen ein Teil mit Tomatensaft nach der Vorschrift 
von Bellows und ein Teil mit sterilisiertem Tomatensaft intraperitoneal ein- 
gespritzt bzw. gefüttert wurden, sind in keinem einzigen Falle bösartige Ge- 
schwülste entstanden. Es fanden sich dagegen regelmäßig an der Stelle der 
Einspritzungen Fremdkörpergranulome, Abszesse und entzündliches Granu- 
1ationsgewebe. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


des Ligneris, M. J. A., Versuche über die angeblichen krebserregen- 
den Eigenschaften der Tomaten. [Experiments on the alleged 
cancer-producing qualities of tomatoes.] (Lancet 1933 II, Nr 13, 
698. 

Die Experimente von Askanazy und Bellow, nach denen peritoneale 
Sarkome nach Tomatensaftinjektion bei Ratten entstehen sollen, wurden 
wiederholt. Weder bei Ratten noch bei Mäusen konnten Sarkome nach der 
Injektion beobachtet werden. Ebensowenig wurde das Wachstum von Teer- 
krebsen durch die sub- oder intrakutane Injektion von Tomatensaft gefördert. 
Neben dem bakteriologisch sterilen Tomatensaft wurden auch mit demselben 
negativen Erfolg Aufschwemmungen von Bact. subtilis auf ihre karzinogenen 
Eigenschaften hin untersucht. Sincke (Hamburg). 


Tinozzi, F. P., Ueber die angeblich durch Tomaten verursachte 
Sarkomerzeugung. [Sulla pretesa formazione di sarcomi de- 
terminata dal pomodoro.] (Ann. ital. Chir. 11, F. 11, 2063, 1932.) 

1. Keine Schädigung zeigten die Ratten, die mit rohen Tomaten gefüttert 
worden waren. 

2. Im Tomatensaft wurde ein dem Bacillus subtilis sehr ähnlicher Keim 
nachgewiesen. 

3. Die endoperitoneale Einführung hat besonders im Netz granulomatöse 

Neubildungen hervorgerufen, die rasch einer vollständigen Rückbildung ent- 


gegengehen. 
4. Die subkutane Einspritzung von Tomatensaft rief nur Abszeßbildung 
hervor. G. Patrassi (Florenz). 


Carminati, V., Kontrollversuche an den von Bellow und Askanazy 
ausgeführten Untersuchungen über die blastomerzeugende 
Fähigkeit von Tomaten. [Ricerche di controllo a quelle di 
Bellow e Askanazy sul potere oncogeno dei pomodori.] (Boll. 
Soc. ital. Biol. sper. 7, F. 7, 971, 1932.) 
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Die hier gemachten Untersuchungen wiederholen die von Bellow und 
Askanazy ausgeführten Versuchsweisen. Bei keinem der Tiere (die fast alle 
nach 8 Monaten getötet wurden) wurde eine Sarkomerzeugung beobachtet. 

G. Patrasst (Florenz). 


Vasiliu, Titu, Recherches sur l'aetion cancérigéne du suc de 
tomates. (C. r. Soc. Biol. Paris 113, No 27, 1307, 1933.) 

Die Versuche des Verf. an Mäusen, Meerschweinchen und Kaninchen, die 
teils mit Tomatensaft, teils mit aus diesem isolierten Bakterien intraperitoneal 
gespritzt wurden, zeigen, daß man wohl geschwulstartige Wucherungen in der 
Bauchhöhle hervorrufen kann, die aber rückbildungsfähig sind und niemals 
den Aufbau oder das Wesen von Sarkomen aufweisen. Eigentümlich sei für 
diese Granulome der Reichtum an Histiozyten und Monozyten. Uebertragungen 
von Tier zu Tier fielen stets negativ aus. Roulet (Davos). 


De Gaetani, G., Ueber die angebliche blastomerzeugende Wirkung 
des Tomatensaftes. [Sulla pretesa azione oncogenica del succo 
di pomodoro.] (Tumori 19, F. 2, 101, 1933.) 

Versuche, die Bellow- und Askanazyschen Untersuchungen mit Tomaten 
aus Süditalien und Lybien zu kontrollieren. Verf. hat histologische Bilder 
erzielt, die alle Merkmale des Fremdkörpergranuloms aufweisen. Bakteriologisch 
hat er aus diesen Tomaten einen dem B. subtilis ähnlichen Keim isoliert. 

G. Patrassi (Florenz). 


Pentimalli, F.. Neue Untersuchungen über das Vorhandensein des 
Sarkomagens im Blut von Hühnersarkom. (Z. Krebsforsehg 40, 
H. 2, 166, 1933.) 

Die Untersuchungen P.s führen zu einer ziemlich klaren Vorstellung 
darüber, wie und warum das Blut sarkombehafteter Hühner imstande ist oder 
nicht, die Bildung eines neuen Tumors hervorzurufen. Auch fórdern die Unter- 
suchungen die Lósung der Frage nach der Natur des Agens. Es ergab sich, 
daß dieses Agens in besonderer Weise zwischen Plasma und roten Blutkörper- 
chen (Hämoglobin) verteilt ist, daß während des Durchganges durch den 
Lungenkreislauf sowohl dureh die direkte Sauerstoffwirkung wie durch die im 
heterogenen Gleichgewicht infolge des respiratorisehen Stoffwechsels auf- 
tretenden chemischen und chemisch-physikalischen Veränderungen eine Ab- 
schwächung erfolgt, und daß es wieder in den aus dem tumorabfließenden Venen- 
blut in voller Stärke auftritt. Ein derartiges Agens kann nicht mit Eigenleben 
versehen sein, es kann auch nicht die Geschwulstzelle selber sein. Es muß sich 
vielmehr um ein Agens rein chemischer Natur handeln. Wohl ist es wahr, daß 
im Laufe der Zeit Immunisierungsvorgänge nachgewiesen werden können. 
Diese Tatsache hindert aber nicht an der Annahme, daß dieselben von einer 
chemischen Substanz hervorgerufen sind, wie dies von den Proteinen bekannt 
ist, auf welche letzten Endes auch in den Fällen von Injektionen mit lebenden 
Keimen die Immunitätsphänomene zurückzuführen sind. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Casper, Julian, Bösartige Geschwülste und Arteriosklerose. 
(Z. Krebsforschg 36, H. 2/3, 354, 1932.) 

Auf Grund bereits früher gewonnener Eindrücke und eines 160 Tumorfälle 
und 300 Kontrollfälle umfassenden Materials stellt C. fest, daß zahlenmäßig 
ein sehr deutlicher Unterschied in der Häufigkeit des Vorkommens von Arterio- 
sklerose bei Individuen mit bösartigen Tumoren im Vergleich zu solchen, die 
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an anderer Erkrankung gestorben sind, besteht, und zwar insofern, daß arterio- 
sklerotische Veränderungen bei Tumorträgern wesentlich seltener sind als bei 
anderen gleichaltrigen Individuen, und daß im Gegenteil die meisten an Tumor 
Verstorbenen auffallend geringgradige Gefäßveränderungen aufweisen. Diese 
Befunde stehen in irgendeinem vorerst ungeklärten Zusammenhang mit dem 
Cholesterinstoffwechsel. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Prates, M., Zur Frage der Adipositas mancher Krebskranker 
nebst Bemerkungen über die Beziehung zwischen innersekretori- 
schem System und Karzinom. (Z. Krebsforschg 40, H. 1, 71, 1933.) 

Auf Grund ausführlicher Betrachtungen kommt Pr. etwa zu folgenden 
Ergebnissen: 

Die Gründe für die Adipositas an krebsverstorbenen Kranken sind zweifel- 
los nicht einheitlicher Art. Gleich- und entgegengesetzt gerichtete Faktoren 
können den Ernährungszustand beeinflussen. Veränderungen des innersekre- 
torischen Systems können für die Entstehung einer Fettleibigkeit bei Karzinom 
maßgebend sein. Anämie, gleich welcher Herkunft, führt nicht immer zu einer 
Vermehrung des Fettes bei Krebskranken. Es können sich vielmehr gerade 
bei kachektischen Kranken die höchsten Grade von Blutarmut finden. Bei 
Kranken mit ausgedehnten Knochenmetastasen konnte eine einigermaßen 
konstante Verminderung der Hämoglobinwerte und der Erythrozytenzahl 
nicht festgestellt werden. Ein guter oder schlechter Ernährungszustand der 
Krebskranken hängt vor allem mit der Lokalisation des Tumors zusammen. 
Adipositas findet sich häufiger bei Kranken mit Sitz des Tumors in einem 
vom Verdauungsapparat gänzlich unabhängigen Gebiet oder bei Kranken, 
deren Leber metastasenfrei ist. Das Klimakterium begünstigt bei Frauen 
die Adipositas. 

Die Gründe der Adipositas bei Krebskranken sind zahlreich und ver- 
schiedenartig. Es ist nicht möglich, eine für alle Fälle gültige und allgemeine 
Erklärung zu geben. 

Das Ergebnis morphologischer Untersuchungen am innersekretorischen 
System von Krebskranken ist vorerst dürftig und nicht eindeutig. Lediglich 
an der Bauchspeicheldrüse wurde in einer verhältnismäßig großen Zahl in Form 
einer deutlichen Hypertrophie und Hyperplasie der Langerhansschen Inseln 
eine gleichartige Veränderung gefunden. In anderen Organen erhobene Befunde 
sind vorerst nicht verwertbar. Eine Proliferation der Zwischenzellen der Hoden 
konnte beim Karzinom nicht festgestellt werden. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Wright, Arthur W., and Graham, Clarence F., Wirkung von Caesium- 
chlorid auf verpflanzte Máusetumoren. [The effect of caesium 
chloride on transplanted tumors in mice.] (Amer. J. Path. 9, 
Suppl., 1933.) ` 

Versuche an Tumormäusen (Twortsches Karzinom) mit Injektion (sub- 
kutan am Rücken) von Caesiumchlorid. Diese stark basische Substanz bewirkt 
nicht, wie erwartet wurde, eine Hemmung der Kernfunktion, zumal der Teilung. 

Nur ergibt sich bei den Versuchstieren stärkere Nekrose von Tumorsubstanz. 

Weitere Versuche müssen zeigen, unter welchen Bedingungen das Caesium 

imstande ist, das Tumorwachstum zu hemmen. W. Fischer ( Rostock). 


Lacassagne, A., Einfluß eines familiären Faktors auf die Ent- 
stehung von Mammakrebsen bei der männlichen Maus mittels 
Follikulin. [Influence d’un facteur familial dans la production, 
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par la folliculine, de cancers mammaires chez la souris mäle.] 
(C. r. Soc. Biol. Paris 114, No 31, 427, 1933.) 

Wenn männliche junge Mäuse einer Zucht, von welcher die Weibchen in 
einem großen Prozentsatz spontane Mammakrebse aufweisen, mit wöchent- 
lichen Follikeleinspritzungen behandelt werden, beobachtet man bei ihnen eine 
reichliche spontane Entwicklung von Mammakrebsen. Es scheint aber noch 
ein anderer familienbedingter Faktor dabei eine Rolle zu spielen, da verschiedene 
Würfe aus derselben Zucht viel stärkere Prozentsätze (bis zu 72 %,) von männ- 
lichen Krebsen nach der Follikulinbehandlung aufweisen können. 

Roulet (Davos). 


Carminati, V., Einfluß von Kulturen von milchsäureerzeugenden 
Keimen auf das Wachstum des Mäusekrebses. [Influenza di 
culture di germi lattacidogeni sulla crescita del cancro del 
topo.] (Boll. Ist. sieroter. milan. 12, F. 3, 205, 1933.) 

Die endoperitoneale Darreichung von Milehkultur und Milehserumkultur 
von Thermobacterium bulgaricum erzeugt bei adenokarzinomkranken Mäusen 
eine bedeutende Verzögerung des Blastomwachstums. | 

Eine geringe hemmende Wirkung hat die Behandlung mit steriler Milch. 
Das von dem Bodenmaterial (durch Waschen mit isotonischer Lösung) gereinigte 
Thermobacterium bulgaricum hat gar keine hemmende Wirkung. Diese muß 
also an die Wirkung der Milchsäure oder andere in den Kulturen vorhandene 
Produkte des bakteriellen Stoffwechsels gebunden sein. @. Patrassi (Florenz). 


Severi, R, Ueber den Einfluß des Magnesiums auf die experi- 
mentellen Blastome. [Dell’influenza del magnesio sui tumori 
sperimentali.] (Riv. Pat. sper. 8, No 3/5, 327, 1932.) 

Das der Nahrung zugesetzte Magnesiumchloryd hat keinen Einfluß auf 
die Genese und die Entwicklung der Teerneubildungen bei der weißen Maus 
und auf das Gedeihen des weißen Mäusen eingeimpften Ehrlichschen Adeno- 
karzinoms. Diese Resultate sprechen gegen die angeblich blastomhemmende 
Wirkung des Magnesiums. G. Patrassi (Florenz). 


De Gaetani, G., Histochemotherapeutische Versuche mit antiblas- 
tischen Organen einer durch Hoden gereizten Ziege an adeno- 
karzinomkranken Mäusen. [Saggi di istochemioterapia con 
organi antiblastici di capra stimolata con testicolo, in topolini 
portatori di adenocarcinoma.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 7, F. 7, 862, 
1932). 

AL Folge von früheren Versuchen hat Verf. das Wachstum des Ehrlichschen 
Adenokarzinoms bei Máusen untersucht, die mit kombiniertem Extrakt von 
antiblastischen Organen (Milz, Thymus und Knochenmark) einer Ziege behandelt 
wurden, welche vorher durch die endoperitoneale Einführung von Mäuse- und 
Mannshoden und von Fraueneierstócken gereizt worden war. Dieses Extrakt 
hat eine hemmende Wirkung auf das Wachstum des Ehrlichschen Adeno- 
karzinoms bis zum Sehwund desselben ergeben. Eine áhnliche, aber intensivere 
Wirkung hätten (nach früheren Untersuchungen des Verf.) die antiblastischen 
Organe einer mit Caseal oder mit dem Mäuseadenokarzinom gereizten Ziege. 

G. Paírassi (Florenz). 


Chiurco und Volpe, Ueber den Einfluß der vorbeugenden Be- 
handlung mit arteigenem Blutserum und Blockade des Retikulo- 
endothelialen Systems bei den Blastomimpfungen. [Sulla in- 
fluenza del trattamento preventivo con siero di sangue della 
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propria specie e blocco del Sistema reticolo-endoteliale negli 
innesti tumorali.] (Cancro 3, F. 4, 273, 1932.) 

Bei Ratten, denen man normales Rattenserum injiziert hatte, bei solchen, 
die mit Chinatusche blockiert waren, und besonders bei jenen, die man beiden 
Behandlungen unterzogen hatte, wächst das subkutan oder intraperitoneal 
eingeimpfte Jensensche Sarkom lebhafter als bei den Kontrolltieren. Bei den 
intraperitonealen Verpflanzungen wurde Tendenz zur fibrosarkomatösen 
Differenzierung beobachtet. Bei den subkutanen Verpflanzungen war das 
Vorkommen ausgedehnter Nekroseherde häufiger. G. Patrassi (Florenz). 


Moratti, A., Die Wirkung des Liquor cerebrospinalis auf die Ent- 
wicklung des weißen Mäusen eingeimpften Adenokarzinoms. 
[L’azione del liquido cefalorachio diano (endorachidina) sullo 
sviluppo dell’adenocarcinoma da innesto nel topo bianco.] 
(Tumon 19, F. 1, 1, 1933.) 

Die subkutane Einspritzung von Pferde-Liquor-cerebrospinalis erzeugt 
eine bedeutende Beschleunigung des Wachstums des Ehrlichschen Adeno- 
karzinoms bei den geimpften Mäusen. Diese blastomreizende Wirkung wäre 
zum großen Teil auf die innere Sekretion des Hypophysenvorderlappens (be- 
sonders auf das Wachstumshormon) und vielleicht zum Teil auf normalerweise 
im Liquor enthaltene besondere Substanzen (Trephone) zurückzuführen. 

G. Patrasst (Florenz). 


Bertolotto, U., Die Wirkung von Nukleoproteiden auf die 
Entwicklung des Mäusekrebses. [L'azione di nucleo- 
proteidi sullo sviluppo del canero del topo.] (Tumori 18, F. 6, 
601, 1932.) 

Das in Mäuse vor der Impfung dieses Tumors eingespritzte Nukleoproteid 
des Mäuseadenokarzinoms (das durch das Verfahren von Levene und Mandel 
extrahiert war) bewirkt eine Wachstumsbeschleunigung desselben (was schon 
von Rondoni für das Rattensarkom mit dem Nukleoproteid desselben Blastoms 
beobachtet wurde). Eine ähnliche beschleunigende Wirkung für den Mäuse- 
krebs zeigen auch die Nukleoproteide des Rousschen Sarkoms und, in geringerem 
Grade, jene von artiremden normalen Organen (Kaninchenleber, Pferdeniere, 
Kalbsmilz). 

Wenn dagegen das Nukeoproteid der Geschwulst oder des normalen Organs 
nach der Einimpfung des Tumors eingespritzt wird, ist die Wirkung gleich 
Null oder sogar umgekehrt (Inhibition). 

Die reizende Wirkung des Nukleiproteids wäre an Substanzen gebunden, 
die in den unbearbeiteten Extrakten vorkommen, die aber bei der weiteren 
Reinigung schwinden würden. In der Tat hätte ein gereinigter Bestandteil 
(genannt Nukleoproteid B) eine hemmende Wirkung, auch wenn er vor der 
Adenokarzinomimpfung injiziert war. G. Patrassi (Florenz). 


Lanfranchi, F., Verlauf der akuten Infektionen bei Mäusen mit 
Adenokarzinom. I. Infektion durch Bacterium typhi murium. 
II. Infektion durch Diplococcus pneumoniae [Decorso delle 
infezioni acute nei topi portatori di adenocarcinoma. I. In- 
fezione da Bacterium typhi murium. II. Infezione da Diplo- 
1959). pneumoniae.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 7, F. 7, 813; F. 9, 1349, 

Mäuse mit Adenokarzinomen zeigten in den verschiedenen Entwicklungs- 
phasen der Geschwulst weder eine größere Empfindlichkeit noch einen erhöhten 
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Widerstand gegenüber der experimentellen Infektion mit Bacterium typhi 
murium oder mit Diplococcus pneumoniae, verglichen mit normalen Mäusen. 
G. Patrassi (Florenz). 


Stewart, Fred W., Tumordiagnose durch Aspiration. [The 
es of tumors by aspiration.] (Amer. J. Path. 9, Suppl., 
1933. 

Durch Aspiration mit Nadel (Pravazspritze) kann sehr leicht Tumor vom 
Lebenden zur histologischen Diagnose entnommen werden. Verf. verfiigen 
über etwa 2500 Fälle, wo diese Art der diagnostischen Entnahme ohne irgend- 
welche Komplikationen erfolgte. Das Material wird entweder frisch in Aus- 
strich oder im Quetschpráparat untersucht, oder fixiert und geschnitten. 
Zusammenarbeit von Kliniker und Pathologen ist dabei dringend erforderlich. 
Die Methode hat sich aufs beste bewährt. W. Fischer (Rostock). 


Graham, G. S., Die Krebszellen in serösen Ergüssen. [The cancer 
cells of serous effusions.] (Amer. J. Path. 9, Suppl., 1933.) 

Untersuchung an 50 Fällen mit serösen Exsudaten bei Krebs. Die seröse 
Flüssigkeit wurde aspiriert, zentrifugiert, das Zentrifugat eingebettet und nach 
Mallory und anderen Methoden gefärbt. Verf. findet, daß die Tumorzellen 
auch in den Exsudaten sich noch zu teilen und zu wachsen vermógen. Man 
findet Tumorzellen einzeln, oder in mehr oder weniger organoiden Verbänden. 
Echte Tumorriesenzellen sind ziemlich háufig, sie sind wahrscheinlich ein Aus- 
druck für ungünstige Wachstumsbedingungen; sie entstehen durch Verschmel- 
zung mehrerer Zellen. Multipolare Mitosen werden als Folge multipler Kern- 
teilungen aufgefaßt; auf solche Mitosen folgt gelegentlich Zellzerfall. 

W. Fischer (Rostock). 


Caccia, G., Die zytologischen Befunde in den Blastomzellen nach 
Lipschütz. [I reperti citologici secondo Lipschuetz nelle cellule 
neoplastiche.] (Sperimentale 87, F. 1, 57, 1933.) 

Nach der Lipschützschen Technik wurden ungefähr 200 menschliche und 
von verschiedenen Tiergattungen herstammende, normale und pathologische 
Zellarten untersucht. Bilder, die den von Lipschütz beschriebenen ähnlich 
waren, wurden in Embryonalzellen oder in reifen Zellen, in denen Reifungs- 
prozesse oder gewöhnliche Entartungserscheinungen stattfinden, und auch in 
verschiedenen pathologischen, nicht blastomatösen Zellarten dargestellt. Bei 
den freien, den lytischen Wirkungen ausgesetzten Geschwulstzellen (wie bei den 
Exsudaten) sind die Lipschützschen Befunde besonders häufig. 

Den Lipschützschen Bildungen ist daher eine regressive Bedeutung bei- 
zumessen und ihre Genese wäre verschieden: 1. Regressionsprozesse des Zyto- 
plasmas, 2. Regressionsprozesse des Nukleolus, 3. Pruckerscheinungen auf die 
Zelle, 4. künstliche, von der Technik abhängige Veränderungen. 

G. Patrasst (Florenz). 


Warren, Shields, Der Winkel der Kernteilungsspindeln bei ma- 
lignen Tumorzellen. [The angle of the mitotic spindles in 
malignant cells.] (Amer. J. Path. 9, Suppl., 1933.) 

Messung des Winkels der Kernteilungsspindeln (nach Ellermann) an 
Zellen bósartiger Tumoren (6 Karzinome, 4 Fibrosarkome, 2 osteogene Sarkome, 
1 Melanom, 1 Glioblastom, 2 Ewings Sarkome). Durchschnittliche Werte 
waren: für Karzinom 91 Grad, für Melanosarkom 56 Grad, für Fibrosarkom 
72 Grad (enge Spindeln) und 108 Grad (weite Spindeln), für osteogenes Sarkom 
69 Grad, und für Ewings Tumoren 88 Grad. W. Fischer (Rostock). 
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Clerici Bagozzi, U., Untersuchungen über die feine Struktur der 
Blastomzellen. I. Mitteilung. Der innere retikuläre Apparat. 
II. Mitteilung. Der Mitochondrienapparat (Chondriom). [Studi 
sulla fine struttura delle cellule neoplastiche. Nota I. L'appa- 
rato reticolare interno. Nota II. L' apparato mitocondriale (con- 
drioma).] (Tumori 19, F. 3, 266 u. 280, 1933.) 

I. Verf. hat mit der Silberimprágnation den inneren retikulären Apparat 
in den Zellen der verschiedenen Geschwülste (menschliche Tumoren und Máuse- 
adenokarzinom) untersucht. Der innere retikuläre Apparat zeigt bei den gut- 
artigen Geschwülsten und in den weniger atypischen Bezirken der bósartigen 
Tumoren eine Morphologie, die der in den normalen Geweben beobachteten 
ähnelt; bei den ausgesprochen bösartigen Geschwülsten erscheint der innere 
 retikulàre Apparat bedeutend verändert in Form, Sitz und Zusammensetzung. 
Veränderungen des inneren retikulären Apparates treten auch als Folge von 
Degenerations- und Nekroseprozessen auf. 

II. Am Schluß der zweiten Untersuchungsgruppe bestätigt Verf., daß das 
Chondriom eine konstante zytoplasmatische Bildung auch in den Blastom- 
zellen ist; bei diesen zeigt es keine Merkmale, die es von dem der normalen 
Zellen unterscheiden. G. Patrassi (Florenz). 


Lehmann-Facius, H., Versuche zur Methodik für die serologische 
Krebsdiagnose durch Lipoidausflockung. (Z. Immun.forschg 80, 
H. 3/4, 181, 1933.) 

Wie Verf. früher (Z. Krebsforschg 18, 1932) berichtet hat, ist es unter 
bestimmten methodischen Voraussetzungen — insbesondere nach Zentrifugieren 
des Serum-Antigen-Gemisches zur Ueberwindung von Serumhemmungen — 
möglich, die im Krebsserum an die Euglobulinfraktion gebundenen Tumor- 
antikörper mit der azetonunlöslichen, spezifischen Krebsphosphatidfraktion 
des primären Alkoholauszuges auszuflocken. 

Es werden verschiedene methodische Variationen beschrieben, die eine 
Verbesserung der Reaktion darstellen. Ein höherer Prozentsatz positiver Re- 
aktionen von Tumorseren und ein Zurücktreten von Ausflockungen anderer, 
besonders kolloidlabiler Seren (Tuberkulose, Infektionen) konnte durch Ver- 
wendung der Kephalinfraktion und der kochsalzlöslichen Unterfraktionen aus 
der früher benutzten Phosphatidlösung als Antigen erzielt werden. 

Weiterhin kann Verf. berichten, daß die azetonlösliche sogenannte Fett- 
säurefraktion des Tumorextraktes ein besonders geeignetes, weitgehend spe- 
zifisches Antigen darstellt; es reagiert, mit dem durch HCl-Einwirkung akti- 
vierten Tumor-Vollserum in hohem Maße spezifisch. Für diese Reaktions- 
fähigkeit sind wahrscheinlich bestimmte Fettsäuren verantwortlich; auch Oel- 
säuresuspensionen geben mit Tumorseren eine Flockungsreaktion. Diese ist 
als echte Antigen-Antikörperreaktion und nicht als rein chemisch-physikalische 
Reaktion der besonders labilen Serumeiweißkörper, aufzufassen, denn es gelingt, 
die an die Oelsäure gebundenen Tumorantistoffe durch Hitze wieder abzu- 
sprengen und erneut durch Flockungsreaktion nachzuweisen. O. Koch (Berlin). 


Lauber, Ueber die klinische Brauchbarkeit der Karzinomreaktion 
nach Lederer. (Dtsch. med. Wschr. 1933, Nr 8.) 

Die Reaktion von Lederer beruht auf der Annahme, daß das Blut Krebs- 
kranker durch einen erhöhten Gehalt an Säuren und einen verminderten Eiweiß- 
gehalt eine geringere Schutzwirkung gegenüber Suspensoiden aufweist als das 
Blut Normaler. Als Suspensoid benutzt er Berlinerblau-Lösung. Verf. konnte 
nur anfangs in einem Teil der Fälle die Angaben von Lederer bestätigen, 
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während er in weiteren Untersuchungen bei operativ sichergestellten Krebs- 
fällen einen positiven Ausfall nicht mehr beobachten konnte. Verf. lehnt daher 
die Reaktion für die Klinik als zu wenig sicher ab. 
Schmidimann (Stuligart-Cannstalt). 
v. Falkenhausen, Ueber das Wesen und die praktische Bedeutung 
der Karzinomreaktion nach Fuchs (Ca.R.). (Mschr. Krebsbekämpfg 
1933, H. 10, 394.) 

In seinen Ausführungen über das Wesen und die praktische Bedeutung 
der Karzinom-Reaktion nach Fuchs, auf deren Einzelheiten verwiesen wird, 
kommt v. F. zu dem Ergebnis, daß die hier erörterten Methoden die Möglich- 
keit geben, die Gegenwart von malignen Tumoren (oder Infektionskrankheiten) 
bereits im frühesten Entwicklungsstadium nachzuweisen. Darüber hinaus 
gelingt es, den Erfolg der Bestrahlungstherapie, sowie der Radikaloperation 
zu kontrollieren. Die Ausdifferenzierung einer bösartigen Geschwulst gegenüber 
Infektionskrankheiten kann einwandfrei durchgeführt werden. ‚Versuche, 
die Genese der malignen Tumoren auf diesem Wege aufzuklären, sind bereits 
im Gange ebenso wie solche, durch systematisches Studium der Tumorimmunität 
und dementsprechende Versuche der willkürlichen Antikörpererzeugung gegen 
das Tumorantigen die Hoffnung auf eine spezifische Therapie in den Bereich 
der Möglichkeit zu rücken.“ R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Campbell, J. A., Eine Bemerkung über die experimentelle Er- 
zeugung von Krebs dureh Staub von geteerten Strafen. [Note 
on the experimental production of cancer by dust obtained 
from tarred roads.] (Lancet 1934 I, Nr 5, 233.) 

Máuse wurden monatelang in bestimmten Unterbrechungen einer künst- 
lichen Staubatmospháre ausgesetzt. Der dabei benutzte Straßenstaub war durch 
Kehren auf geteerten StraDen gewonnen und enthielt neben Silikaten von 
Aluminium, Eisen, Magnesium und Calcium 2 9, Teer. Bei einer Anzahl von 
Mäusen entstanden Hautkrebse, die in einigen Fällen auch Lungenmetastasen 
verursachten. Weil keine primären Lungenkarzinome entstanden, muß ange- 
nommen werden, daß die Haut der Mäuse dem karzinogenen Faktor des Straßen- 
staubes gegenüber empfindlicher ist als das Lungenepithel. Sincke (Hamburg). 


Dodds, E. C., und Greville, G. D., Der Einfluß eines Dinitrophenols 
auf den Stoffwechsel von Tumoren. [Effect of a dinitrophenol 
on tumour metabolism.] (Lancet 1934 I, Nr 8, 398.) 

4 : 6-Dinitro-o-cresol erhöht nicht nur am Lebenden den Grundumsatz er- 
heblich, sondern setzt auch die Zellatmung von überlebendem Tumorgewebe 
herauf, wie mit dem Apparat von Haldane-Bareroft-Warburg nach- 
gewiesen wurde. Neben der erhöhten Gewebsatmung tritt auch gesteigerte 
Glukolyse ein, ein noch nicht beobachtetes Phänomen. Dadurch unterscheiden 
sich die Nitrophenole wesentlich von allen Agentien, die bisher zum Studium 
des Gewebsstoffwechsels angewendet wurden. Sincke (Hamburg). 


Freund, E., und Lustig, B., Ueber den Einfluß verschiedener Er- 
nährung auf das Teerungskarzinom der Maus. (Wien. klin. Wschr. 
1933, 52.) 

Auf Grund früherer Untersuchungen über den Einfluß verschiedener Kost- 
formen auf das Impfkarzinom bei Mäusen wurden die als besonders karzinophil 
und karzinophob erkannten Kostarten bei Teerkarzinom untersucht. Es wurde 
das Auftreten der Karzinome innerhalb 180 Tagen nach Beginn der Teerung 
sowie die Lebensdauer der Tiere registriert. Es zeigte sich bei der mit karzino- 
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phober Kost gefütterten Gruppe (20 Mäuse) eine geringere Anzahl von Todes- 
fällen und eine stark verlängerte Lebensdauer gegenüber der mit karzinophiler 
Kost gefütterten Gruppe (20 Mäuse). Von den eingegangenen Tieren hatten 
unter den mit karzinophiler Kost nur eine ein Karzinom, unter jenen mit karzino- 
philer Ernährung hatten von den nach dem 100. Tag eingegangenen 5 Mäusen 
4 ein Karzinom. Hogenauer (Wien). 


Freund, E., und Kaminer, G. Ueber Radiumeinwirkung auf die 
Karzinomdarmsäure. (Wien. klin. Wschr. 1933, 52.) 

Bestrahlt wurden Aufschwemmungen von Karzinomsäure, die einen 
Schutzwert von zirka 75 9, aufwies, d. h. daß beim zytolytischen Versuch 
zirka 75%, der zugesetzten Karzinomzellen unzerstört blieben. Nach der 
Bestrahlung war nicht nur kein Schutzvermögen dieser Aufschwemmung vor- 
handen, sondern sogar ein Zerstörungsvermögen von ca. 65%. Außerdem 
zeigte sich, daß die Radiumbestrahlung aus der Karzinomdarmsäure die Normal- 
colisäure abzuspalten vermag, d. h. das krankhafte Produkt, das durch patho- 
logische Bakterienwirkung synthetisiert wurde, wenigstens teilweise zur Norm 
zurückführt. Hogenauer (Wien). 


Schopper, Das Walker-Rattensarkom Nr. 319 in der Gewebe- 
kultur. (Arch. exper. Zellforschg 14, H. 1, 1933.) 

Die Kulturen entstammen einem Rattensarkom, welches 1929 als Primär- 
tumor sich in der Anal-Vaginalgegend einer Ratte des Philadelphiastammes 
fand und durch subkutane Uebertragungen bis heute erhalten ist. 

Zur Züchtung in der Gewebekultur erwiesen sich am geeignetsten Misch- 
ungen von Hühner- mit Ratten-Plasma oder Rattenserum. Auf diesem Nähr- 
boden wachsen die Geschwulstzellen ähnlich wie Fibroblasten und unter- 
scheiden sich von den gewöhnlichen Bindegewebszellen nur durch eine höhere 
Aktivität, ein rascheres Wachstum und eine andersartige Bildung der Wachs- 
tumszone. Häufig finden sich unregelmäßige Kernteilungsfiguren, die Zellen 
sind ausgesprochen Phagozyten. Die amöboiden Zellen unterscheiden sich 
nicht von normalen Makrophagen. Die Kapillarendothelien der Geschwulst- 
stückchen bilden Sprossen, resp. einzelne spindelige Elemente. Es besteht 
kein Unterschied in der Lebensdauer zwischen diesen Zellen und den Sarkom- 
zellen. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Ludford, Das Verhalten der bósartigen und nicht bósartigen Ge- 
schwulstzellen in der Gewebekultur. [The behaviour of the 
malignant and non-malignant cells of transplantable tumors 
in tissue cultures.] (Arch. exper. Zellforschg 14, H. 1, 1933.) 

Es wurde an Deckglaskulturen durch Vitalfárbung das verschiedene Ver- 
halten von Geschwulst- und Stromazellen von Tumoren beobachtet. Frühere 
Untersuchungen hatten ergeben, daß sich Sarkom- und Karzinomzellen nicht 
in der gleichen Weise mit Trypanblau vital fárben lassen wie die Binde- 
gewebszellen der Geschwulst. Bei Eintritt der Verflüssigung werden in Plasma- 
kulturen sowohl die Krebs- wie die Sarkomzellen durch die Kontraktion der 
noch ungeschádigten Fibrinfibrillen zur Seite gezogen, während die gutgefárbten 
nicht bösartigen Zellen dem Deckglas anhaften und liegen bleiben. Zum Schluß 
sind bei derartigen Kulturen die gutartigen Bindegewebszellen umgeben von 
einem verflüssigten Hof, in welchem sich die bösartigen Geschwulstzellen be- 
finden. Durch Teilung kommt es in den Kulturen zu einer Vermehrung der gut- 
artigen Zellen. Es fand sich kein Anhaltspunkt für eine gegenseitige Beein- 
flussung der beiden Zellarten in der Kultur. Das verschiedene Verhalten in 
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der Kultur führt Verf. auf Unterschiede in der Adhäsion der Zellmembran 
zurück. Die) bösartigen Zellen erreichen in der Zellkultur den gleichen Dif- 
ferenzierungsgrad wie im lebenden Tumor selbst. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Voit, K., Ueber das Verhalten des Restkohlenstoffes im Blut bei 
malignen Tumoren. (Z. klin. Med. 126, 1933.) 
Bestimmung des Restkohlenstoffes im Blut bei 14 Tragern maligner 
Tumoren. Beträchtliches Uebersteigen der Normalwerte von 185 m%. 
Benoit (Jena). 


Friede, K. A., und Ebert, M. K., Die Wirkung des Aethylens auf 
normale tierische Gewebe und auf Geschwülste. (I. Mitteilung.) 
(Z. Krebsforschg 40, H. 5, 431, 1934.) 

Ausgehend von der Erfahrung, daß Aethylen auf das Wachstum der Pflanzen 
einen beschleunigenden Einfluß ausübt, wurde in den verschiedensten Versuchs- 
anordnungen die Wirkung auf Wundheilung, auf Wachstum normalen Gewebes 
und Geschwulstgewebes in der Kultur, auf Implantationsfähigkeit von Ge- 
schwülsten, auf das Wachstum besonderer Geschwülste in vivo, und zwar auf 
sich entwickelnde und bereits entwickelte Geschwülste untersucht. 

Das Ergebnis war, daß in allen beschriebenen Versuchen das Aethylen auf 
das Wachstum einen deprimierenden Einfluß ausübte. 

Geschwulstgewebe verliert unter der Einwirkung des Aethylens in einem 
hohen Prozentsatz die Fähigkeit, in der Gewebekultur zu wachsen. Ebenso 
wird bei vorheriger Verarbeitung des Geschwulstgewebes mit Aethylen die 
Fähigkeit desselben zur Implantation beeinflußt. Die Zahl der gelungenen 
Implantationen vermindert sich, die Inkubationszeit wird verlängert, die Ge- 
schwulst entwickelt sich langsam. Bei Einwirkung des Aethylens auf Implan- 
tationsstellen vermindert sich der Prozentsatz gelungener Implantationen. 
Es kommt zu einer Verlängerung der Inkubationsperiode und zu einer Hemmung 
der Entwicklung der Geschwülste. Bereits entwickelte Geschwülste erfahren 
durch Behandlung mit Aethylen eine Rückbildung bzw. verschwinden völlig. 

Die gewonnenen Tatsachen geben Veranlassung, die therapeutische Wirkung 
des Aethylens auf die Geschwülste zu untersuchen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Maisin, J., et Liégeois, P., Ueber die krebserzeugende Wirkung des 
Benzopyrrols. [Au sujet du pouvoir cancérigéne du benzo- 
pyrréne.] (C. r. Soc. Biol. Paris 115, No 7, 733, 1934.) | 

Die Befunde von Kennaway und seinen Mitarbeitern werden bestátigt: 
es gelingt durch Pinselung der Haut mit Benzopyrrol (1%, in Benzol gelöst) 
schon nach etwa 70 Tagen bei weißen Mäusen die Entwicklung von Haut- 
krebsen zu erzeugen.  ' Roulet (Davos). 


Goldfeder, Anna, Studien an chemischen Bestandteilen im Blute 
von Krebskranken. (Z. Krebsforschg 40, H. 4, 394, 1934.) 

Die genau beschriebenen Untersuchungen galten der Beantwortung der 
Frage, ob bei Krebskranken charakteristische Abweichungen von der Norm 
nachweisbar sind, ob es sich bei der Krebskrankheit um eine lokale oder all- 
gemeine Erkrankung handelt. Zur Untersuchung gelangten Stickstoff-ent- 
haltende Bestandteile, Serum-Eiweißkörper und Phosphorgehalt. Es ergab 
sich, daß die festgestellten Abweichungen nicht nur bei Krebskranken, sondern 
auch bei anderen pathologischen Fällen beobachtet wurden. Meist handelt 
es sich bei den Krebskranken nur um höhere Durchschnittswerte. Die quanti- 
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tative Veränderung der verschiedenen Blutbestandteile ist für die Krebskrank- 

heit nicht spezifisch. Es handelt sich demnach wohl nur um sekundäre Ver- 

änderungen. Immerhin können sie bei der Therapie in Betracht gezogen werden. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Walthard, B., Die Beziehungen des Gewebsstoffwechsels zur 
allgemeinen Geschwulstdisposition. (Z. Krebsforschg 40, H. 5, 447, 
1934. | 

Dic Untersuchungen W.s haben ergeben, daß das Auftreten von Gärung 
bei Anwesenheit von Sauerstoff und die aerobe Glykolyse keine spezifische 

Eigenschaft maligner Tumoren sind. Sie nimmt bei diesen im Verhältnis zur 

Größe des Sauerstoffverbrauches, der Atmung, meist weitaus die größten 

Werte an. Neben gutartigen Tumoren und Granulationsgewebe ist namentlich 

auch das regressiv veränderte Gewebe durch eine Herabsetzung der Atmung 

und eine Zunahme der aeroben Glykolyse gekennzeichnet. Da solche Ver- 
änderungen histologisch, z. B. in parenchymatösen Organen, nicht faßbar sind, 
deckt allein diese Stoffwechselmessung den wahren Zustand des Gewebes auf. 

Unter Hinweis auf Arbeiten von Büngeler und B. Fischer-Wasels, 
die nach Behandlung von Mäusen mit Arsen, Teer, Indol in einer entsprechenden 

Stoffwechseländerung eine allgemeine Geschwulstdisposition erblicken zu können 

glaubten, kommt W. zu dem Ergebnis, daß der Stoffwechsel regressiver Organe 

nach chronischen Vergiftungen mit den genannten Substanzen nicht als Stoff- 
wechselgrundlage einer allgemeinen Geschwulstdisposition angesehen werden 
kann, da sich kein Unterschied ergibt gegenüber dem Stoffwechsel regressiv 
veränderter Organe ohne vorausgegangene derartige Giftschädigungen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Goldfeder, Anna, Partridge, H. M., und Bowles, J. A. C., Unter- 
suchungen über den EinfluB von Sáuremitteln auf die aktuelle 
Reaktion der normalen und malignen Gewebe mittels der Glas- 
elektrode. (Z. Krebsforschg 40, H. 2, 186, 1933.) 

Verff. verwendeten bei ihren Versuchen normales Muskelgewebe und Leber 
von gesunden Ratten, Flexner-Joblings-Rattenkarzinom und Mäusekarzinom 
von Tieren, die mit und ohne Sáuremittel behandelt wurden, wie auch Muskel- 
gewebe und Leber derselben Tumortiere. Zweck der Arbeit war die Glas- 
elektrode und deren Einrichtung für die Bestimmung der pu-Werte im bio- 
logischen System zu prüfen, und zweitens, die Wirkung der verarbeiteten Sáure- 
mittel auf die aktuelle Reaktion der normalen und malignen Gewebe mittels 
der Glaselektrode festzustellen. Die Versuche ergaben keinen merklichen 
Unterschied in der Reaktionsverschiebung in den genannten Geweben durch 
Zuführung von Säuremitteln. Nur in der Leber der mit Säuremitteln behandelten 
Tiere ergab sich eine Verschiebung der Reaktion nach der Sáureseite. Wenn 
in der Literatur von verschiedenen Autoren bei der gleichen Gewebeart ver- 
schiedene Resultate festgestellt wurden, so ist dies nicht nur auf die Anwendung 
verschiedener Methoden, sondern auch auf die verschiedene Art der Vorbereitung 
des Untersuchungsmaterials zurückzuführen. Es geht dies daraus hervor, 
daß Verff., bei Anwendung zweier verschiedener Methoden bei derselben Vor- 
bereitungsart des Untersuchungsmaterials übereinstimmende Resultate er- 
zielten. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Kögl, Fritz, Ueber Wuchsstoife. (Z. Krebsforschg 40, H. 3, 203, 
1934.) 

Die Arbeit betrifft einen vor dem wissenschaftlichen Ausschuß beim 

Reichsausschuß für Krebsbekämpfung gehaltenen Vortrag. Er gibt eine Ueber- 
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sicht über jene chemischen Stoffe, die einen ‚maßgebenden‘“ Einfluß auf das 
tierische und pflanzliche Wachstum haben, und betrifft Follikelhormone, 
krebserzeugende Kohlenwasserstoffe und eigene Untersuchungen über pflanz- 
liche Wuchsstoffe. Für das Follikelhormon ist von besonderem Interesse, daß 
seine außerordentlich komplizierte physiologische Reaktion im Prinzip auch 
von Stoffen hervorgerufen wird, die einen viel einfacheren Bau haben. Hin- 
sichtlich der Kohlenwasserstoffe sei erwähnt, daß die aktivsten krebserzeugenden 
Kohlenwasserstoffe überraschenderweise auch östrogen wirksam sind. Die 
Ausführungen über die pflanzlichen Wuchsstoffe, die das sinnvolle, nicht sinn- 
lose Wachstum betreffen, sind zu kurzem Referat nicht geeignet. Das End- 
ergebnis geht dahin, daß von einer Klärung dieser Probleme vorerst nicht die 
Rede ist. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Graßmann, W., Ueber Wachstumsvitamine und -hormone und die 
Beziehung einiger thermolabiler Faktoren zu Wachstums- 
vorgängen. (Z. Krebsforschg 40, H. 3, 217, 1934.) 


Gr. bespricht Wachstumsfaktoren. und zwar chemisch noch unbekannte, 
vielfach hochmolekulare und hochempfindliche Stoffe, deren Wirkungsmechanis- 
mus in bezug auf das Wachstum vorerst noch wenig geklärt ist. 

Was die Vitamine betrifft, so sind sie für den wachsenden Organismus 
unerläßlich. Ihr Fehlen führt zu Ausfallserscheinungen, mithin auch zu Wachs- 
tumsstörungen. Eindeutiger liegen die Verhältnisse bei den tierischen Hor- 
monen. Am wichtigsten sind Schilddrüse, Hypophyse und Thymusdrüse. In 
der Gewebekultur sind Extrakte aus Leukozyten, Thymus, Milz, Knochenmark, 
Schilddrüse und dergleichen, auch Extrakte aus bösartigen Geschwülsten 
(sogenannte spezifische Nährstoffe, ,,Trephone") von großem Einfluß auf das 
Wachstum. Diese hochmolekularen hitzelabilen und vielleicht fermentartigen 
Körper können weitgehend ersetzt werden durch temperaturbeständige Eiweiß- 
abbauprodukte (Proteosen). 

Die Frage, ob die enzymatische Ausrüstung rasch wachsender Gewebe, 
insbesondere diejenige des Tumorgewebes, eine Sonderstellung einnimmt, 
kann hinsichtlich der Arginase bejaht werden. Gesteigerte Arginasetätigkeit 
ist eine charakteristische Eigenschaft der Tumoren, überhaupt aller schnell- 
wachsenden Gewebe. Auch die Frage der sogenannten ,,Wundhormone“ wird 
kurz berührt. Schließlich wird betont, daß auch bei Säugetiertumoren eine 
positive Uebertragung durch zellfreie Filtrate möglich zu sein scheint. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Voss, Friedrich, Oertlicher Stoffwechsel und Gewebsreaktion.. 
Erzeugung tumorartiger Gewebsneubildungen durch organische. 
Substanzen. (Z. Krebsforschg 40, H. 3, 239, 1934.) 


In Fortführung früherer von Leupold und Rondorf gewonnener Er- 
gebnisse wurden noch weitere organische Stoffe, nämlich Lezithin, ein Gemisch 
von Lezithin und Cholesterin und Kasein in ihrer Wirkung auf das Zungen- 
gewebe des Kaninchens geprüft. Diese Substanzen wurden nicht nur in ver- 
schiedener Konzentration gespritzt, sondern es wurde auch versucht, durch 
Kombination mit Salzen ihren Einfluß zu ändern und etwa vorhandene Wechsel- 
beziehungen zwischen organischer Substanz und Salz klarzustellen. Auf Einzel- 
heiten der Technik wie der erzielten Befunde sei verwiesen. Wichtig ist, 
daß in 7 bis 8%, der Versuchstiere Spontantumoren auftraten, die sich jedoch 
von den experimentell erzeugten abtrennen ließen. 

Zusammenfassend muß festgestellt werden, daß man eine Erklärung für- 
das Tumorwachstum an der Kaninchenzunge keineswegs in lokalen physi- 
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kalisch-chemischen oder elektrochemischen Zustandsánderungen finden kann. 
Auch ergab sich, daß die chronische Entzündung hinsichtlich ihrer Wirkung 
mehr zurücktrat. Die Organdisposition spielt eine nicht zu unterschätzende 
Rolle. 

In den ausgeführten Versuchen konnte festgestellt werden, daß vor allem 
Kalziumchlorid, Cholesterin und Lezithin, Stoffe, die auch sonst bei der Zell- 
teilung und dem Wachstum eine Rolle spielen, wirksam waren. Ob und wie 
sie direkt an den Wachstumsvorgängen beteiligt sind, ob nur indirekt als Wachs- 
tumskatalysatoren, ist vorerst ungeklärt. Untereinander verhielten sie sich 
derart, daß Kalziumchlorid in erster Linie den Wachstumsreiz liefert. Dem 
Lezithin dagegen mangelt es an Wachstumsreiz, während die einmal entwickelten 
Lezithintumoren von langer Beständigkeit sind. Das Cholesterin nimmt eine 
Mittelstellung ein. Wachstumsauslösend kann es dem Kalziumchlorid an die 
Seite gestellt werden, seine Tumoren besitzen eine ziemlich lange Lebens- 
dauer. Ein Gemisch von Cholesterin und Lezithin, welches beide Lipoide in 
optimaler Konzentration enthält, vermag kein Tumorwachstum hervorzu- 
bringen, ein Beweis für den biologischen Antagonismus dieser beiden Sub- 
stanzen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Magath, M. A., Smailowskaja, E. J.,und Kolomietz, M. J., Zur Frage 
nach den Energiequellen der Tumorzelle. Versuche über die 
Phosphatausscheidung vergifteter Tumor- und Leberschnitte. 
(Z. Krebsforschg 40, H. 3, 259, 1934.) 

Aus der von den Verff. gegebenen Zusammenfassung sei mitgeteilt: 

Eine Monojodessigsäurevergiftung (MJA-Vergiftung) überlebender Schnitte 
aus Rattensarkom Stamm Jensen (ole MJA im Laufe von 80 Minuten), die 
ausreicht, eine Tumorbildung nach Verimpfung der behandelten Schnitte 
an Ratten zu verhindern, übt keinen Einfluß auf den Phosphataustritt aus den 
Schnitten in die Umgebungsflüssigkeit aus. Größere MJA-Konzentrationen, 
unter Umständen das Vielfache der „tödlichen Dosis“ für die Sarkomzellen 
bleiben ebenfalls ohne unmittelbare Beeinflussung der Phosphatkurve von 
Sarkomschnitten. Erst allmählich kommt es zu einem flachen Anstieg des 
Phosphataustrittes. Im Gegensatz hierzu führt die MJA-Vergiftung überleben- 
der Schnitte aus Rattenleber zu einem raschen Anstieg der Phosphatkurve. 
Versuche mit gleichzeitiger Bestimmung der Milzsäurebildung und des Zucker- 
verbrauchs seitens der suspendierten Schnitte sowie der pn-Verschiebung in 
der Suspensionsflüssigkeit zeigen, daß im Fall der Tumorschnitte tatsächlich 
ein deutlicher Zeitabstand zwischen dem Eintritt der vollständigen irreversiblen 
Glykolysehemmung dureh MJA und dem Beginn des allmählichen Anstiegs 
der Phosphatkurve liegt. Eine Verschiebung zu pH-Werten unterhalb des 
Neutralpunktes wird dureh die MJA-Vergiftung verhindert. Die Versuche 
liefern keinen Grund, die Existenz merklicher Mengen irgendeiner ,,phosphagen- 
artigen Substanz als Energiequelle der Sarkomzellen anzunehmen. 

Die Wirkung der Alkalizyanidlósungen, die ohne genaue pH-Einstellung 
gebraucht werden, auf die Phosphatausscheidung überlebender Sarkomschnitte 
wird durch die alkalische Reaktion solcher Lösungen mitbedingt. Zyanidfreie 
NaOH-Lósungen entsprechender Konzentration üben dieselbe Wirkung auf 
die Phosphataustrittskurve der Sarkomschnitte aus. Im allgemeinen findet 
der Anstieg der Phosphatkurve bei Anfangswerten oberhalb pm — 10 in der 
Suspensionsflüssigkeit statt (End-pu von etwa 9,0 und darüber bei 20 Minuten 
langen Versuchsperioden). Tödliche MJA-Vergiftung der Tumorschnitte 
ändert nichts an dieser Wirkung des Alkalizyanids bzw. Natriumhydroxyds. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Seel, H., und Carls, H., Der Stoffwechsel der Karzinomzelle unter 
dem Einfluß oxydationsfördernder und oxydationshemmender 
Faktoren. (Z. Krebsforschg 40, H. 4, 416, 1934.) 

Verff. prüften den Einfluß oxydationsfördernder und oxydationshemmender 
Faktoren auf den Stoffwechsel der Karzinomzellen. Kaninchen, die mit dem 
Brown-Pearceschen Kaninchenepitheliom geimpft waren — wobei Injektion 
des Gewebebreies in den Hoden bzw. Implantation des Gewebes neben den 
Hoden von unterschiedlicher Bedeutung war — zeigten bei Behandlung mit 
einer an sich nicht tödlichen Konzentration von Blausäure oder Kohlenoxyd 
(täglich 1 bis 115 Stunden) beschleunigte Metastasenbildung und Verkürzung 
der Lebensdauer, obwohl die angewandte Gaskonzentration beim gesunden 
Kaninchen keine Veränderung zeigte. 

Bei Behandlung mit Ferrosaccharat (Aegrosan) oder mit UV-Strahlen 
oder kombiniert ergab sich eine verlängerte Lebensdauer und eine wesentliche 
Einschränkung der Metastasenbildung. 

Hämoglobingehalt, Erythrozytenzahl, Färbeindex, leicht abspaltbares 
Bluteisen zeigten keine eindeutige Parallelität zum Karzinomwachstum oder 
dem sonstigen Verhalten der Tiere. Diese Untersuchungen, die auch auf das 
weiße Blutbild auszudehnen sind, waren vielleicht — unter anderm zeitlich — 
noch nicht lange genug durchgeführt worden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Winter, K. Anton, Gewebe- und Gesamtchlor sarkomtragender 
Ratten. (Z. Krebsforschg 40, H. 4, 410, 1934.) 

Es besteht die klinische Beobachtung, daß die renale Kochsalzausscheidung 
bei Krebskranken herabgesetzt ist. Daraus ergibt sich die Frage, ob eine Re- 
tention seitens des karzinomatösen Gewebes besteht. 

Bei einem Wurf von 9 Rattenmännchen wies eines einen Spontantumor 
auf. Beim Tumortier wurde ein Anstieg der Chlorwerte der meisten Organe 
gefunden. Ganz besonders charakteristisch ist die Chlorzunahme der Muskulatur, 
die den Hauptanteil an dem vermehrten Gesamtchlor des geschwulsttragenden 
Tieres hat. Dieselben Verhältnisse fanden sich bei einem Wurf von 4 Ratten, 
die subkutan mit Jensen-Sarkom geimpft waren, von denen bei einem der 
Tumor nicht anging, während die anderen Ratten 15, 23 und 29 Tage nach der 
Impfung getötet wurden. Noch stärker war die Chloranreicherung bei einer 
weiteren geimpften Ratte, bei der die Bauchmuskulatur 200 mg%, Chlor ent- 
hielt und das ganze Tier einen Durchschnittswert von 195 mg% aufwies. 

Die Milzen zweier Tumorratten wiesen starke Vergrößerungen auf. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Kh.). 


Schär, Walter, Die Bedeutung der Größe der geteerten Hautstelle 
für die künstliche Erzeugung von Geschwülsten. (Z. Krebsforschg 
40, H. 5, 456, 1934.) 

Bei Versuchen, die Bedeutung der Größe der geteerten Hautstellen für die 
künstliche Erzeugung von Geschwülsten zu prüfen, ergab sich, daß die Ent- 
stehung der ersten Epithelwucherungen zeitlich unabhängig von der Größe 
der geteerten Oberfläche sind. Dagegen nimmt die Gesamtzahl der erzeugten 
Teertumoren proportional mit der Größe der geteerten Oberfläche zu. Ferner 
ergab sich, daß die Möglichkeit, durch Teerung ein Karzinom zu erzeugen, mit 
der Größe der geteerten Hautfläche zunimmt. Spontantumoren mit malignen 
Eigenschaften blieben in ihrem Verhalten von der Größe der geteerten Haut- 
fläche unabhängig. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Waterman, N., Zur Analyse der Tumorresistenz. 4. Mitteilung. 
(Schluß). (Z. Krebsforschg 40, H. 4, 377, 1934.) 
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Die ausgeführten Untersuchungen haben ergeben, daß Einspritzungen 
von bestimmten Milzextrakten eine vorbeugende Wirkung sowohl bei Impf- 
wie Teerkrebs hatten. Es besteht die Gefahr einer zweiphasischen Wirkung 
des Extraktes. Bei bestehender Krebsdisposition könnte ein bestimmter Ein- 
griff statt einer Erhöhung der Resistenz gerade eine Reizung mit momentaner 
Abschwächung bedingen. Da anzunehmen ist, daß die Milzdarreichung eine 
aktive, also keine indifferente Therapie darstellt, muß mit dieser Möglichkeit 
gerechnet werden. Die Herstellung und Eichung der Milzextrakte wird genau 
besprochen. Schon jetzt scheinen Injektionen der aufgeführten Präparate im 
tumorfreien Stadium angezeigt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Borghi, B., und Deotto, R., Askorbinsäuregehalt im Mäusekrebs. 
(Z. Krebsforschg 40, H. 3, 293, 1934.) 
Die angestellten Versuche haben ergeben, daß das Mäuse-Krebsgewebe 
keine hohe Konzentration der Askorbinsäure (= antiskorbutisches Vitamin C, 
sogenannte Hexuronsäure) besitzt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Collier, W. A., und Jahn, G., Ueber die Natur des Ehrlichschen 
Mäusekarzinoms. Die Chemoresistenz. (Z. Krebsforschg 40, H. 3, 
298, 1934.) 

Verff. kommen zu folgendem Ergebnis: 

Mit dem unter dem Bilde der Peritonitis carcinomatosa verlaufenden 
Stamm des Ehrlichschen Mäusekarzinoms wurden Desinfektionsversuche durch- 
geführt. Es ergab sich hierbei eine so hohe Chemoresistenz, daß das Agens 
dieses Karzinomstammes auf keinen Fall zur Kategorie der Bakterien, Proto- 
zoen oder gar Zellen (Krebszellen) gerechnet werden kann. Demgegenüber 
spricht diese hohe Widerstandsfähigkeit gegen bestimmte Chemikalien unzweifel- 
haft dafür, daß es sich bei dem Agens des benutzten Stammes des Ehrlichschen 
Mäusekarzinoms auch um ein den ultravisiblen Virusarten nalıestehendes 
Agens handelt, jedenfalls sogar um ein echtes ultravisibles Virus. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Häussler, Georg, Ueber die Melanome der Xiphophorus-Platy- 
poecilus-Bastarde. (Z. Krebsforschg 40, H. 3, 280, 1934.) 

H. berichtet über die Melanome der Xiphophorus-Platypoecilus-Bastarde. 
Es dürfte sich dabei um echte, aus sich heraus wachsende Geschwülste handeln. 
Ueber Gut- oder Bösartigkeit kann vorerst noch nichts Sicheres gesagt werden. 
Die Tumoren treten bei den Bastarden auf bei der Kombination von Genen, 
die bei den Ausgangstieren durchaus normale Merkmale bedingen. Diese 
Merkmale sind dominant, lassen sich also gut verfolgen. Melanome konnten 
nur festgestellt werden bei Bastarden von Xiphophorus mit den Platypoecilus- 
Bastarden, die Makromelanophoren besitzen. Welche Faktoren von Xipho- 
phorus für die Tumorentstehung mitverantwortlich sind, ist noch umstritten. 
Vielleicht handelt es sich um Intensitäts- oder Modifikationsfaktoren, die eine 
veränderte Reaktion der Platypoecilus-Pigmentierungsfaktoren im Bastard 
auslösen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Alberti, V., Ungewöhnliches makroskopisches Aussehen eines 
Sarkoms. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 4, 120, 1933.) 

In der Leiche eines 50 Jahre alten Mannes wurde, dem unteren Pol der 
rechten Niere anhängend, ein mit hämorrhagischer Flüssigkeit gefüllter und 
mit derber fibröser Wand versehener Sack, doppelt so groß wie die Niere, 
gefunden. Auf Grund der weiteren Untersuchung wurde festgestellt, daß es 
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sich um ein durch wiederholte Blutungen und Nekrose fast völlig zerstörtes 
retroperitoneales Sarkom mit Tochterknoten in Wirbelkörpern und der Dura 
mater spinalis gehandelt hat. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Ley, L., Konservative Behandlung eines Sarkoms der Ober- 
schenkelmuskulatur. [Sarcoma of thigh muscles treated con- 
servatively.] (Lancet 19331, Nr 7, 347.) 

Ein ausgedehntes von der Muskulatur des Oberschenkels ausgehendes 
Sarkom wurde durch eine bloße Exzision der befallenen Muskeln bei einem 
69jährigen Manne geheilt, ohne daß eine Amputation nötig wurde. 

Sincke (Hamburg). 


Kaplan, Ira L, Wangensarkom nach Róntgenbehandlung wegen 
Haarwuchs im Gesicht. [Sarcoma of cheek following Tricho X 
TM treatment for hair on face.] (J. amer. med. Assoc. 102, Nr 8, 
1934. 

Ei; 21jähriges Mädchen hatte im Jahre 1926 eine Róntgenbehandlung des 
Gesichts durchgemacht, wegen störenden Haarwuchses im Gesicht; damals 
wurde in 20 Sitzungen bestrahlt und später die Haare entfernt. Im Jahre 
1931 begann allmählich an der Wange eine langsame Wucherung, und jetzt 
(1933) war eine 2,5—5 cm große Geschwulst vorhanden, die sich histologisch 
als Spindelzellsarkom erwies. W. Fischer (Rostock). 


Fender, Frederick A., Liposarkom. Fall mit intrakraniellen Me- 
tastasen. [Liposarcoma. Report of a case with intracranial 
metastases.] (Amer. J. Path. 9, Nr 6, 1933.) 

Operationsprüparat von einer 23jährigen Frau. Es handelt sich um einen 
aus der Tiefe der zweiten linken Stirnwindung entfernten elliptischen 2:3: 3,5 em 
messenden ziemlich elastischen Tumor, mit großen runden oder polyedrischen 
Zellen. Von verschiedenen prominenten Pathologen wird die Geschwulst als 
Liposarkom angesprochen. Es handelt sich wohl sicher um die Metastase eines 
5 Jahre früher aus der Gegend der Fibula entfernten Tumors, den Mallory 
seiner Zeit als ,,alveoláres Karzinom“ angesprochen hatte. Nach dem histo- 
logischen Befund ist indes dieser früher entfernte mit dem jetzt entfernten wohl 
identisch. Es werden noch weitere 4 Fälle aus dem Schrifttum angeführt, bei 
denen es in 2 Fällen ebenfalls zu intrakraniellen Metastasen des Liposarkoms 
gekommen war. Bei dem vorliegenden Fall sind jetzt seit der Operation der 
Hirnmetastase 22 Monate vergangen, die Frau lebt noch, hat aber Symptome 
eines Rezidivs. W. Fischer (Rostock). 


Hadley, Murray N., Ungewöhnlich großes gestieltes Lipom. [Pe- 
dunculated lipoma of unusual size.] (J. amer. med. Assoc. 101, Nr 19, 
1933. | 

Bd einem 65jáhrigen Landarbeiter fand sich ein von der linken Gesäßbacke 
bis in die Kniekehle herabhángendes, gut mannskopigroßes, an mehreren 

Stellen oberflächlich ulzeriertes Lipom, das mühelos operativ entfernt werden 

konnte. Die Geschwulst war in 14 Jahren zu dieser Größe herangewachsen. 

W. Fischer (Rostock). 


Beletzky, W. K., Ein Fall von Mesogliom (Oligodendrogliom). 
(Virehows Arch. 290, 1933.) 
Die Oligodendrogliome, die von der Mesoglia ausgehen, sind verhältnis- 
mäßig selten. Verf. beschreibt eingehend Untersuchungen an einem Gliom, 
an dem Mesoglia, Histiozyten, retikuläre Fasern speziell untersucht wurden. 
Dabei fand sich nicht nur die für die Oligodendroglia charakteristische Zellform, 
15* 
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Uebergänge zu den Hortegazellen, sondern ganz besonders enge Beziehungen 
zu den Gefäßwandungen. Verf. bezeichnet daher seinen Tumor als Mesogliom 
mit Ueberwiegen der Zellen der Oligodendroglia. W. Gerlach (Basel). 


Cox, Leonard B., Zytologie der Gliome, mit besonderer Berück- 
sichtigung der im tumorinfiltrierten Gewebe eingeschlossenen 
Zellen. [The cytology of the glioma group, with special re- 
ference to the inclusion of cells derived from the invaded 
tissue.] (Amer. J. Path. 9, Nr 6, 1933) 


Eingehende Untersuchung über die verschiedenen Zellformen der Gliome, 
wobei besonders auch die ortsansássigen Zellen berücksichtigt sind, die in dem 
tumorinfiltrierten Gewebe liegen. Es wird auf die Schwierigkeit hingewiesen, 
aus dem rein morphologischen Befund der Zellen eine sichere histogenetische 
Ableitung zu erschließen. Für die Klassifizierung der Gliome wird folgendes 
Schema aufgestellt: 


1. Reife Tumoren. 
a) Astrozytom und Modifikationen. 
b) Ependymom ,, S 
c) Oligodendrogliom. 
d) Pinelaom. 
e) Ausgereiftes Ganglioneurom. 
2. Stark anaplastische Tumoren. 
3. Uebergangsformen: Astroblastom und polares Spongioblastom. 
4. Medulloblastom. 
5. Seltene Formen, deren Klassifizierung noch unsicher ist. 

Der Befund der Mitosen gibt noch den sichersten Anhaltspunkt über die 
Wachstumstendenz der Tumoren, weniger als die morphologische Aehnlichkeit 
mit ,embryonalen“ Zellen. Den Untersuchungen liegt ein Beobachtungsgut 
von 120 Fällen zugrunde. Zahlreiche Abbildungen. W. Pischer (Rostock). 


Scherer, H. J., Die Bedeutung des Mesenchyms in Gliomen. 
(Virchows Arch. 291, 1933.) 

Zusammenfassung: Die in Gliomen zu beobachtenden mannigfaltigen 
mesenchymalen Strukturen sind in 3 Hauptgruppen unterzubringen. Es handelt 
sich einmal um primär zur Geschwulst gehörendes Stroma, dann um organi- 
satorische Bindegewebswucherungen, als Folge regressiver Veränderungen, 
endlich um Gefäßknäuelbildungen, die auf der Grenze reaktiver und blasto- 
matöser Wucherungen stehen. Ziel der Arbeit ist die bisher nicht versuchte 
Abgrenzung und Einordnung der beobachteten Erscheinungen nach diesen 
Gesichtspunkten. Das mesodermale Stroma kann in Gliomen auftreten, 
einmal in Form eines feinmaschigen Retikulums, dann in Gestalt einer unter 
Umständen äußerst dichten Durchsetzung des Tumors mit Kapillaren. Beiden 
Formen kommt für die Gestaltung der Organisationsprozesse beim Eintreten 
regressiver Veränderungen eine erhebliche Bedeutung zu. Sie erleiden dabei 
Veränderungen, die als bereits reaktiv scharf von den ursprünglichen reinen 
Stromaformen getrennt werden müssen. 

Die große quantitative Bedeutung der mesenchymalen Organisation 
im Gliom gegenüber ihrer sehr geringen bei nicht blastomatösen Parenchym- 
schäden im Zentralnervensystem erklärt sich ebenso wie ihre qualitativ stark 
abweichende Form nur zur Zeit aus der Existenz eines stärker entwickelten 
mesodermalen Stromas. Weitere für das abweichende Verhalten wesentlich 
erklärende Momente sind das Versagen einer gliösen Organisation auch in den 
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Randbezirken einer Nekrose sowie die offenbar besonderen Formen der Ne- 
krosenbildung in Gliomen überhaupt. 

Die in Gliomen nicht seltenen Gefäßknäuel lassen sich in ihren ver- 
schiedenen Erscheinungsformen zwanglos zurückführen auf eine primitive 
Form komplexer Gefäßsprossung, die bereits in der „Reaktionszone‘ um in- 
filtrierend wachsende Gliome herum zu beobachten ist. Sie bildet schon in 
ihren Anfängen eine Einheit mit der gleichfalls wuchernden perivaskulären 
Glia. In dieser finden sich bereits vereinzelte Blastomzellen, und auch die 
fertigen" Gefäßknäuel bilden insofern eigenartige gliovaskuläre Einheiten 
inmitten der Geschwulst, als sie unzweifelhaft Gliomzellen in periadventitiellen 
Bindegewebsmaschen führen. W. Gerlach (Basel). 


Brandes, W. W., Ein malignes Neurinom (Schwannom) mit epithe- 
lialen Elementen. [A malignant neurinoma (Schwannoma) with 
epithelial elements.] (Arch. of Path. 16, 649, 1933.) 

Bei einem 73jährigen Manne, der seit mehreren Monaten an Schmerzen 

in der linken Hüftgegend gelitten hatte, fand sich bei der Sektion ein 10 x 12 x 

20 cm großer Tumor im linken Oberschenkel mit multiplen Metastasen in Lymph- 

knoten und Lunge. Der Tumor bestand in der Hauptsache aus spindelförmigen 

Zellen, deren Kerne zur Palisadenstellung neigten. An vielen Stellen waren 

ihnen Nester epithelialer Elemente beigemischt. In den Metastasen fanden 

sich hingegen ausschließlich epitheliale Zellen. Verf. schließt, daß der Tumor 
von der Schwannschen Scheide abstammte. W. Ehrich (Rostock). 


Guillain, G., et Bertrand, L, Ueber das Vorwiegen des zentralen 
Charakters bei Geschwülsten der Cauda equini. [Prédominance 
du caractére néoplasique central dans les tumeurs de la queue 
de cheval.] (C. r. Soc. Biol. Paris 115, No 6, 582, 1934.) 

Eigentümlicherweise sind die Geschwülste der Cauda equini in der Haupt- 
sache keine Neurinome, sondern sie zeigen vielmehr, worauf amerikanische 

Forseher besonders schon hingewiesen haben (Kernohan, Wolmann und 

Adson, Arch. of Neur. 29, 1933; vgl. Zbl. Path. 59, Nr 11, 406), zentrale Typen: 

auf 7 Fälle z. B. 2 Ependymome, 1 Medulloblastom, ein Neuroepitheliom, 

ein Peritheliom. Die amerikanischen Autoren fanden noch typische Gliome; 

Astrozytome, Spongioblastome, Oligodendrogliome. Nach den beiden statisti- 

schen Erhebungen kommen Ependymome am häufigsten vor. Es ist nicht aus- 

geschlossen, daß der Ausgangspunkt solcher Geschwülste das Filum terminale 
sein könne. Roulet (Davos). 


Rupilius, Karl, Ein Fall von malignem metastasierendem Sym- 
pathikoblastom. (Z. Kinderheilk. 55, 708, 1933.) 

Malignes Sympathikoblastom im Mittelbauch mit Metastasen in den 
retroperitonealen Lymphknoten, in der Leber und im Skelett bei einem 4jährigen 
Knaben. Kompression des Ductus choledochus hatte einen Ikterus herbei- 
geführt. Nebennieren unverändert. Willer (Stettin). 


Menniti, M., Ueber die Verbindung von Tuberkulose und malignen 
Blastomen. Je associazione di tubercolosi e neoplasie ma- 
ligne.] (Pathologica 25, No 497, 180, 1933.) 

Verf. schließt sich der Meinung an, daß zwischen Krebs und Tuberkulose 
weder eine örtliche noch eine allgemeine Unvereinbarkeit bestehe, und daß 
die geringe Häufigkeit dieser Verbindung auf verschiedene Faktoren (ver- 
schiedenartige Affinität der zwei Prozesse für die einzelnen Organe, Alter, kon- 
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stitutioneller Typ) zurückzuführen sei. Beschrieben werden 2 Fälle von gleich- 
zeitigem Vorkommen von Krebs und Tuberkulose der Gebarmutter. 
G. Patrasst (Florenz). 
Colloridi, F., Beitrag zur Kenntnis der angeborenen Halstumoren 
bei Neugeborenen. [Contributo alla conoscenza dei tumori con- 
geniti del collo nel neonato.] (Ann. Ostetr. 55, No 3, 387, 1933.) 
Das hier beschriebene ,,embryonale Teratom'' zeigte ungewöhnliche 
Dimensionen: (775 g; das 5 Stunden nach der Geburt gestorbene Neugeborene 
wog 3050 g). Die Struktur war polyzystisch; histologisch war es aus Elementen 
aller drei Embryonalblätter gebildet, und zwar aus Nervengewebe (mehr oder 
weniger differenzierte Gliaelemente, Epithelium der Chorioidealplexus), aus 
Muskelgewebe, aus Knorpelgewebe und endlich aus ein- oder vielschichtigem 
Zylinderepithel; das letztgenannte war in Bildungen eingeteilt, die manchmal 
an Darmdrüsen, manchmal an Speicheldrüsen und manchmal an die Thyreoidea 
erinnerten. G. Patrassi (Florenz). 


Lillie, R. D., Cox, O. H., und Teufel, W. C., Multiples branchiogenes 
Akanthom. [Multiple branchiogenic acanthoma.] (Amer. J. Path. 
10, Nr 1, 1934) 

Bei einem 55jahrigen Seemann wurden im Laufe eines Jahres folgende 
Tumoren operiert: 1. ein beginnendes Plattenepithelkarzinom der Lippe; 
2. 3 tisch zerfallene Plattenepithelkrebse aus der linken und rechten Sub- 
maxillargegend und aus der Gegend des Kinns. Es wird angenommen, daß die 
beiden ersten Zysten aus Resten der 2. Kiemenspalte, die dritte aus einer meso- 
branchialen Zyste hervorgegangen seien, und wegen ihres talgartigen Inhalts 
nichts mit dem Lippentumor zu tun hätten (eine nach Ansicht des Referenten 
unwahrscheinliche Annahme). W. Pischer (Rostock). 


Hirsch, E. F., Ein subkutaner, am linken Oberschenkel sitzender 
Mischtumor vom Typus der Speicheldrüsenmischtumoren. [A 
subcutaneous „mixed“ tumor (salivary gland type) of the left 
thigh.] (Arch. of Path. 16, 494, 1933.) 

Die Trägerin des Tumors war eine 34jährige Negerin. Der Tumor saß 

10 cm oberhalb der Patella und war in den letzten 10 Jahren vor seiner Ex- 

stirpation langsam von Erbsen- bis zu Kleinapfelgröße herangewachsen. Histo- 

logisch stimmte er weitgehend mit den Mischtumoren der Parotis überein. 

Neben knorpeligen Massen fanden sich epitheliale Stränge, Tubuli und Azini. 

Stellenweise war es auch zu schleimiger Degeneration und zu .Nekrosen ge- 

kommen. W. Ehrich (Rostock). 


Mallory, Tracy B., Eine Gruppe metaplastischer und neoplasti- 
scher knochen- und knorpelhaltiger Tumoren der Weichteile. 
[A group of metaplastic and neoplastic bone- and cartilage- 
containing tumors of soft parts.] (Amer. J. Path. 9, Suppl., 1933.) 

Bei bindegewebigen Wucherungen, in denen sich Knochen- und Knorpel- 
bildung findet, kann die differentialdiagnostische Entscheidung schwierig sein, 
ob es sich nur um metaplastische Prozesse im Bindegewebe handelt, oder ob 
eigentliche Tumorbildung (knochen- und knorpelbildende Sarkome usw.) 
vorliegen. Es werden 4 Fälle mitgeteilt, wo es sich lediglich um metaplastische 

Veränderungen handelte (Präparate dieser Fälle waren zum Teil als maligne 

Neubildung von anderer Seite angesprochen), und um 2 Fälle von echten 

Tumoren, in denen es zu metaplastischen Veränderungen gekommen war. 

W. Pischer (Rostock). 
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Felsen, Joseph, und Wells, Joseph J., Adenomatosis und Karzinom 
des Kolons. [Adenomatosis coli and carcinoma of the colon.] 
(J. amer. med. Assoc. 102, Nr 9, 1934.) 

Untersuchung eines Operationsprüparates von einem 44jährigen Manne. 

In dem 21 cm langen resezierten Kolonabschnitt fanden sich: ein gutartiges 

polypóses Adenom, ferner ein zentral ulzeriertes Adenokarzinom, und end- 

lich ein ,,Adenoma malignum“. Die Angaben des Schrifttums, wie oft sich aus 

Dickdarmpolypose an irgendeiner oder mehreren Stellen ein Krebs entwickelt, 

schwanken zwischen 23 und 100 %. W. Pischer (Rostock). 


Rentschler, Calvin B., und Trevis, Richard C., Sarkom und Tuber- 
kulose des Magens. [Sarcoma and tuberculosis of the stomach.] 
(J. amer. med. Assoc. 102, Nr 9, 1934.) 

Operationspräparat einer 65jáhrigen Frau. In dem resezierten Magen fand 
sich zentral eine Stenose, in deren Umgebung Ulzeration. Die Wand war durch- 
setzt von Geschwulstknoten bis zur Größe eines Hühnereis; Tumoren auch im 
Lig. gastrocolicum. Die Geschwulst erwies sich histologisch als Lympho- 
sarkom; an einigen Stellen fanden sich in der Muskularis des Magens auch 
typische tuberkulöse Herde mit Riesenzellen; Bazillennachweis gelang nicht. 

W. Fischer (Rostock). 


Cantor, M., und Stern, L. D., Spheno-occipital Chordoma. Report 
of a case. (Arch. of Neur. 30, Nr 3, 612, 1933.) 
Ausführliche Beschreibung eines Chordoms des Rachendachs mit Ausgang 
vom Keil- und Hinterhauptsbein mit histologischem Befund und Literatur. 
Schmincke (Heidelberg). 


Austoni, B., Zytologische und histiochemische Beobachtungen in 
einem Falle von sakrokokzygealem Chordom. (Arch. ital. Anat. 
e Istol. pat. 4, 69, 1933.) 

Verf. beschreibt ein kindskopigroBes Chordom der Kreuz- und Steißbein- 
gegend, nach der Beckenhöhlung zu entwickelt, in der Leiche eines 59 Jahre 
alten Mannes. Bereits während des Lebens war die Diagnose nach einer Probe- 
exzision gestellt worden. Die Geschwulst infiltrierte sehr schnell die 4 letzten 
Kreuzbeinwirbel und zerstörte sie. Verf. lenkt die Aufmerksamkeit besonders 
auf die Entwicklung der Chordomzellen und auf die darin enthaltenen Stoffe 
Glykogen und Fett. Er stellt auf Grund der Literaturangaben fest, daß die 
meisten sakrokokzygealen Chordome im 5.—6. Lebensdezennium bemerkt 
werden und daß das männliche Geschlecht bevorzugt befallen wird. 

Kalbfleisch (Prankfurt a. M.). 


Kling, K.G., Ein Beitrag zur Kenntnis der bösartigen kranialen 
Chordome. (Acta path. scand. [Kopenh.] 1933, Suppl. 16.) 

Bei einer 45jährigen Frau fand sich eine mandarinengroße, in die hintere 
rechte Schädelgrube hineinragende Geschwulst, die an einer Stelle durch die 
Dura durchgebrochen war, und auch in den Knochen filtrierend gewachsen war. 
Die gelappte Geschwulst erwies sich als charakteristisches Chordom, der histo- 
logische Befund war wie üblich an verschiedenen Stellen ziemlich verschieden. 

W. Fischer (Rostock). 


Blaisdell, J. L., Extramedulläre Hämatopoese in einem retroperi- 
tonealen Tumor. [Extramedullary hematopoiesis in a retro- 
peritoneal tumor.] (Arch. of Path. 16, 643, 1933.) 

Bei einem 64jährigen Mann wurde im retroperitonealen Beckenbindegewebe 
ein ungefähr 250 g schwerer Tumor gefunden. Bei der histologischen Unter- 
suchung erwies sich der Tumor als typisches Knochenmarksgewebe. Verf. 
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meint, daß das retroperitoneale Fettgewebe wahrscheinlich zu den Geweben 
gehört, dieim Embryonalleben Blut bilden, und daß der Tumor von embryonalen 
Zellresten abstammte. W. Ehrich (Rostock). 


Petterson, Anna-Stina, und Romanus, Ragnar, Ein Fall von Haem- 
angioma cavernosum congenitum mit tódlichem Ausgang. 
(Acta paediatr. [Stockh.] 14, 417, 1933.) 

Es liegt hier bei einem zur Zeit der Aufnahme ins Krankenhaus 2 Monate 
alten Knaben ein großes kongenitales, kavernöses Hämangiom vor, das durch 
rasches Wachstum und Druck auf lebenswichtige Organe binnen einiger wenigen 
Monate zum Tode führt. Das Hämangiom liegt im Inneren des Brustkorbs an 
der Stelle des Thymus, geht aber ohne scharfe Abgrenzung in einen mehr als 
zweifaustgroßen, außerhalb des Brustkorbes auf der linken Seite gelegenen 
Tumor vom demselben Aussehen über. Das Kind hatte stark ausgesprochene, 
zunehmende subjektive Beschwerden in Form von Husten, Dyspnoe, Stridor 
beim In- und Exspirium und Anfälle von schwerer Zyanose. Außerdem eine 
hochgradige Anämie, die vielleicht durch die Blutungen im Tumor und seiner 
Umgebung und durch die relativ großen Blutmengen zu erklären sind, die der 
gewöhnlichen Blutzirkulationen durch Stagnation im Tumor entzogen wurden. 

Karlmark (Stockholm). 

Branch, Charles F., Ein Fall von angeborenem Lymphoblastom. 
[A case of congenital lymphoblastoma.] (Amer. J. Path. 9, 
Suppl., 1933.) 

Partieller Sektionsbefund bei einem im Alter von 2 Monaten verstorbenen 
Mädchen. Die Milz wog 85 g, und hatte auffallend große Keimzentren. 
Die Nieren wogen je 112 g, hatten verwaschene Zeichnung und graue 
Farbe. Die 9 cm lange Appendix hatte sehr enges Lumen und verdickte Wand. 
Histologisch ergab sich in den Organen diffuse Durchsetzung mit Zellen vom 
Typ der Lymphozyten und Lymphoblasten, ohne Oxydasereaktion. Der Fall 
wird als kongenitales Lymphoblastom aufgefaßt. W. Fischer (Rostock). 


Marino, A. W. Martin, Anorektales Melanom. [Anorectal mela- 
noma.] (J. amer. med. Assoc. 102, Nr 3, 1934.) 

Bei einer 62jährigen Frau wurde ein 2 cm im Durchmesser haltendes, 
die Gegend des Anus und des Rektumendes einnehmendes Melanom operativ 
entfernt. Die Geschwulst erwies sich als epitheliales Melanom. Nach einem 
halben Jahre Inguinalmetastase, Tod 11 Monate nach der Operation. 

W. Fischer (Rostock). 


Höltkemeier, H., Ueber zwei Hautkarzinome von ungewöhnlicher 
Form und Genese. (Med. Klin. 1934, 88.) 
Bericht über 2 Hautkrebse im Anschluß an Verletzungen. Beitrag zur 
traumatischen Genese von Karzinomen. Willer (Stettin). 


Reuterwall, O., Naevus syringocystadenomatosus papilliferus und 
seine Beziehung zu Malignität. [Naevus syringo-cystadeno- 
matosus papilliferus and its relation to malignancy.] (Acta 
path. scand. [Kopenh.] 1933, Suppl. 16.) 

Bericht über 4 im Laufe von 10 Jahren im Stockholmer Radiumhemmet 
beobachtete Fälle von Naevus syringocystadenomatosus (3 Frauen von 70, 24 
und 66 Jahren, 1 Mann von 45 Jahren). Im Fall 4 erschienen nach 3 Monaten 
2 krebsige Wucherungen vom Typ der Basalzellkrebse. Auch im 2. Fall waren 
am Rande basalzellkrebsartige Wucherungen vorhanden. Die Entscheidung, 
ob maligner Tumor vorliegt, kann schwierig sein, man sollte jedoch die Diagnose 
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auf Malignität nur stellen, wenn charakteristische Krebsstrukturen vorhanden 
sind. Uebersicht über die wichtigsten einschlägigen Fälle des Schrifttums, und 
mehrere mikroskopische Abbildungen. W. Fischer ( Rostock). 


Sümegi, St, Untersuchungen über die Anämie bei dem experi- 
mentellen Rattenkrebs. (Beitr. path. Anat. 92, 210, 1933.) 

Die Rohfettfraktion der Ehrlich-Putnokyschen transplantierbaren 
Rattenkrebses verursacht, parenteral einverleibt, bei sonst gesunden Tieren 
eine hyperchrome Anämie mit hochgradiger relativer Lymphozytose (Eiweiß- 
und Kohlehydratfraktion sind wirkungslos).  Menschenkarzinomfett ruft 
dieselben Veränderungen hervor wie das Fett des Rattenkrebses, nur ist die 
Anämie weniger ausgeprägt. Hückel (Götlingen). 


Shope, R. E., Infektiöse Papillomatose bei Kaninchen. Mit einer 
Note über ihre Histopathologie von E. W. Hurst. [Infectious 
papillomatosis of rabbits; with a note on the histopathology.] 
(J. of exper. Med. 58, Nr 5, 1933.) 

Bei in Iowa geschossenen wilden Kaninchen fielen zahlreiche hörnerartige 
Hautauswüchse an verschiedenen Körperteilen auf. Dasselbe fand sich unter 
75 wilden Kaninchen aus Kansas bei 11. Ein bewirkendes Agens ließ sich leicht 
filtrieren; es ließ sich auf wilde Kaninchen serienweise leicht übertragen, ist 
glyzerinbeständig, auf leblosen Nährböden nieht züchtbar, hat offenbar Affinität 
nur zur Haut und verleiht den Tieren, auf die es übertragen wird, mengenmäßig 
wechselnde Immunität. Aus alledem wird, zumal beim Fehlen nachweisbarer 
bakterieller Lebewesen, auf einen Erreger aus der Klasse der filtrierbaren 
Virus geschlossen. Das zahme Kaninchen ist zwar empfänglich für die durch 
das Agens bewirkte Veränderung, Serienübertragungen gelangen hier aber nicht. 
Dies sowie die Tatsache, daß das Virus sehr hitzefest ist — es bleibt bei halb- 
stündigem Erhitzen auf 67° noch wirksam — ist für ein Virus ungewöhnlich, 
doch gibt es dafür auch unter diesen Analoga. Das Virus der infektiösen Pa- 

illomatose hat keine immunologischen Beziehungen zu dem des infektiösen 
ibroms noch dem des infektiösen Myxoms der Kaninchen. 
G. Herzhevmer (Wiesbaden). 


Antopol, W., Lykopodiumgranulome, ihre klinische und patho-' 
logische Bedeutung, mit Bemerkungen über Talkgranulome. 
[Lycopodium granuloma, its clinical and pathologic signi- 
ficance, together with a note on granuloma produced by tale.] 
(Arch. of Path. 16, 326, 1933.) 

In 6 Fallen, bei denen bei einer ersten Operation lykopodiumhaltiger Puder 
benutzt worden war, fand sich bei einer zweiten Operation an der Operations- 
stelle ein tuberkelahnliches Granulationsgewebe, das neben Epitheloidzellen 
Langhanssche und Fremdkörperriesenzellen enthielt. Meist fanden sich auch 
Nekrosen und Fibrosen. In Ziehl-Neelsen-Präparaten ließen sich in allen Fällen 
säurefeste Lykopodiumsporen im Granulationsgewebe und in den Riesenzellen 
nachweisen. In 2 Fällen fanden sich auch Talkkristalle in den Riesenzellen. 
Verf. warnt daher vor dem Gebrauch lykopodiumhaltigen Puders bei Ope- 
rationen. W. Ehrich (Rostock). 


Molina, L., Acht Fälle von malignem Granulom. [Otto casi di 
granuloma maligno.] (Boll. Soc. med.-chir. Pavia 1933, F. 2, 231.) 
Verf. erörtert besonders die Genese der Sternbergschen Zellen. Ihre 
Mutterzelle ist die histioide Zelle des Bindegewebes; sie vergrößert sich, der 
Kern schwillt und wird blasser und das Kernkörperchen ist intensiv färbbar. 
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Aus so veränderten Elementen würde durch allmählich direkte Kernteilungen 
die Sternbergsche Zelle entstehen. 
In einigen Lymphogranulomfällen bemerkt man anomale, durch eine 
periphere Lage der Kerne gekennzeichnete Sternbergsche Zellen. 
G. Patrassi (Florenz). 


Rotta, C., und Penati, F., Versuche, das menschliche Lympho- 
granulom beim Affen zu erzeugen. [Tentativi di riproduzione 
linfogranuloma umano nella scimmia.] (Cancro 4, F. 1, 70, 
1933. 

Eirkmpfung von Lymphknotenstückchen, die man Lymphogranulom- 
kranken durch Probeexzision entnommen hatte, in das Subkutangewebe des 
Bauches von 4 Affen (2 Papio Cynocephalus und 2 Papio Hamadyras). Außer 
leichten Verschiebungen des Blutbildes (leichte Leukozytose) von zweifelhafter 
Deutung waren die Ergebnisse völlig negativ. G. Patrassi (Florenz). 


Mc Heffey, G. J., and Peterson, R. F., Gleichzeitig bei zwei Brüdern 
auftretende Lymphogranulomatose. [Hodgkin’s disease occur- 
ring simultaneously in two brothers.] (J. amer. med. Assoc. 102, 
Nr 7, 1934.) | 

Zwei Brüder aus gesunder Familie, 11 und 13 Jahre alt, erkrankten 
gleichzeitig unter den typischen Erscheinungen der Hodgkinschen Krankheit. 

Diagnose durch Probeexzision eines Lymphknotens bestätigt. Nach 2jähriger 

Krankheitsdauer starben die Brüder im Abstand von 2 Monaten. Bei Sektion 

sehr charakteristische Veränderungen der Lymphogranulomatose in Lymph- 

knoten, Milz, Leber und anderen Organen. Verff. sind der Ansicht, daß die 

Lymphogranulomatose als Neoplasma aufzufassen ist. W. Fischer (Rostock). 


Popper, Ludwig, Subakute Lymphogranulomatose unter dem 
Bilde der Simmondsschen Kachexie. (Med. Klin. 1933, 1644.) 

Bei einer 58jáhrigen Frau verlief eine ulzeröse Lymphogranulomatose des 
Magens und Darms unter Kachexie, Hypertonie, Adynamie, Braunpigmentierung 
der Haut, Hautjucken, Zahnmangel und vollstàndigem Haarausfal. In drei 
Monaten nach dem Auftreten der ersten schwereren Erscheinungen verlief die 
Krankheit letal. Eine Woche vor dem Tode traten Durchfälle und Fettstühle 
auf. Es bestand neben sekundärer Anämie eine Eosinophilie, die schließlich 
77 % erreichte. Es wurde eine Hyperglykämie bis zu 292 mg% ohne Glykosurie 
festgestellt. Im Harn wurde in den letzten Lebenstagen Melanin ausgeschieden. 
Vom Obduktionsbericht und von den mikroskopischen Befunden werden 
Auszüge mitgeteilt. Willer (Stettin). 


Dudits, Andor, Die sogenannte „tumorartige“ Form der Lympho- 
granulomatose. (Z. Krebsforschg 40, H. 3, 229, 1934.) 

D. teilt zwei einschlägige Fälle mit. Der erste betraf eine 33jährige Frau, 
bei der eine invaginierte Darmgeschwulst mit großen mesenterialen Lymph- 
drüsen vergesellschaftet histologisch eine geschwulstartige Wucherung der 
retikulären Zellen mit verstreuten Riesenzellen aufwies. Der zweite Fall zeigte 
bei einem 34jährigen Manne ein in der Halsgegend beginnendes typisches 
Lymphogranulom, das in einem Jahr generalisiert und in geschwulstartige 
Wucherung der Lymphogranulomzellen übergegangen war. Die sogenannte 
tumorartige Lymphogranulomatose ist als selbständiges Krankheitsbild auf- 
zufassen und darf zu den echten Geschwülsten gerechnet werden. Der zweite 
Fall spricht für die Möglichkeit der Umwandlung eines ursprünglich typischen 
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ne in eine Geschwulst. Die so entstandenen scheinbar echten 
Geschwülste können in die Gruppe der Retikulosarkome eingereiht werden. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Cooper, Melbourne J., Maligne Lymphogranulomatosis. [Lympho- 
granulomatosis maligna (Hodgkins disease).] (J. amer. med. Assoc. 
102, Nr 12, 1934.) 

Mitteilung eines Falles von Lymphogranulomatose mit Uebergreifen auf 
die Rückenmarkshäute und Paraplegie, bei einer 39jáhrigen Frau. Die Wuche- 
rung war besonders entlang den Wurzelscheiden vor sich gegangen und hatte 
auch eine starke Kompression der RückenmarksgefáDe verursacht. 

= W. Fischer (Rostock). 


Parkes Weber, F., und Schwarz, E., Schwere rezidivierende Anämie 
in einem Fall von Hodgkinscher Krankheit. [Severe relapsing 
anaemia in a case apparently of Hodgkin's disease.] (Lancet 
19341 Nr 13, 680.) 

Bei einem 19jáhrigen Manne wurde nach dem klinischen Verlauf die Dia- 
gnose: durch Radiumbehandlung veränderte Form der Hodgkinschen Krank- 
heit gestellt, obwohl bei der Sektion histologisch keine Sternbergschen, Riesen- 
zellen gefunden wurden. Bemerkenswert war die schwere rezidivierende 
Anämie, die zuletzt auf Leber- und Transfusionsbehandlung nicht mehr ansprach 
und mehr vom hámolytischen als vom aplastischen Charakter war. 

Sincke (Hamburg). 


Ashby, H. T., und Smith, G. S., Ueber einen Fall von Chlorom bei 
einem Kind mit Sektionsbericht. [Chloroma. Report of a case 
in a child with postmortem findings.] (Lancet 1933 II, Nr 25, 1368.) 

Beschreibung eines Falles von Chlorom bei einem 9jährigen Knaben, der 

zur Sektion kam. Bemerkenswert war klinisch eine Myeloblastose bis zu 71% 

und pathologisch die enorme metastatische Ausbreitung des Tumors in fast 

allen Organen. Sincke (Hamburg). 


Bönniger, Ein seltener Blutbefund (Hyperproteinämie bei Myelom- 
krankheit). (Dtsch. med. Wschr. 1933, Nr 20.) 

Bei einem Myelomkranken gerinnt bei Zusammenbringen des Blutes mit 
der Hayemschen Lósung das Blut sofort. Die chemische Untersuchung des 
Blutserums ergibt eine Vermehrung des Euglobulins. 

Schmidimann (Stultgart-Cannstalt). 


Goadby, H. K., Ein Fall von Myelomatose. [A case of myelomatosis.] 
(Lancet 1934 I, Nr 11, 568.) 
Bei einer 52jährigen Frau fand sich eine hyperchrome Anämie, Leukopenie, 
multiple Teleankiektasien und fortschreitender Kräfteverfall. Tod an Broncho- 
neumonie. Die Sektion klärte die Diagnose: es handelte sich um eine multiple 
yelomatose. Besonders im Schädeldach und in den Rippen fanden sich 
charakteristische Herde. (Abbildungen.) Sincke (Hamburg). 


Scotson, F. H., Ein Fall von Myelom. [A case of myeloma.] (Lancet 
1933 I, Nr 7, 346.) 

Bei einem 28jährigen Mann wurde nach dem Röntgenbild (Abb.) und dem 
Befund der Probeexzision (Mikrophoto) ein Myelom des linken Femurs am 
distalen Ende festgestellt. Histologisch war das typische System der Riesen- 
zellen sichtbar. Heilung nach Kürettage der erkrankten Knochenpartien. 

Sincke (Hamburg). 
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Kreis, H., und Mittelbach, M., Kasuistischer Beitrag zur Klinik und 
pathologischen Anatomie der ls Wee (Ueber eine 
leukopenische subleukámische Lymphadenose.) (Med. Klin. 1934, 
397.) 

Bericht über einen klinischen und anatomisch genau untersuchten Fall 
von aleukämischer Lymphadenose mit einer Krankheitsdauer von 8 Monaten. 
Willer (Stettin). 


Doljanski, L., und Koch, O., Der Blutfarbstoff und die lebende 
Zelle. 1. Mitteilung. Ueber den Hämoglobinabbau in Gewebs- 
kulturen. (Virchows Arch. 291, H. 1/2, 379.) 

In der ersten Mitteilung wird über die einleitenden Veränderungen, die 
das Hämoglobin unter der Einwirkung der in vitro lebenden Zellen erfährt, 
berichtet. Das Hämoglobin wurde dureh Punktion der Karotis der Tiere ent- 
nommen, zentrifugiert und nach Abpipettieren des Plasmas die Blutkórperchen 
10mal mit Tyrodelósung gewaschen und so von Plasmabeimengungen restlos 
befreit. Von neuem mit Tyrode aufgeschwemmt und zur Erzielung der Hämo- 
lyse 45 Minuten mit Glasperlen geschüttelt. Die hámoglobinhaltige Tyrode- 
lósung wurde sodann bis zur gewünschten Konzentration verdünnt. Zur Kultur 
wurden frisch angesetzte Herz- und Milzfragmente, Leberkulturen und ältere 
Stämme von Fibroblastenkulturen verwendet. Die Untersuchung der Blut- 
abbauvorgänge in den Züchtungsflaschen wurden spektroskopisch und spektro- 
photometrisch durchgeführt. | 

1. Hämoglobinabbau und Methämoglobinbildung in Kulturen von Binde- 
gewebe: In vitro wachsende Fibroblasten vermögen das zum Nährmedium zu- 
gesetzte Hämoglobin weitgehend zu verändern. Sein Spektrum schwindet 
und es werden beträchtliche Mengen Methämoglobin nachweisbar. Den Gewebe- 
a kommt die Fähigkeit der Hämoglobinbildung in viel geringerem 

aBe zu. 

2. Hämoglobinabbau und Methämoglobinbildung in Milz- und Leber- 
kulturen: Das Milzgewebe bringt bei Züchtung in einem blutfarbstoffhaltigen 
Nährmedium im gleichen Sinne, aber in höherem Maße wie die Fibroblasten 
das Hämoglobinspektrum zum Schwinden. Dabei werden beträchtliche 
Methämoglobinmengen gebildet. Hämoglobin, das lediglich unter dem Einfluß 
von Gewebsextrakten und nicht unter der Einwirkung lebender Zellen steht, 
zeigt bei der spektroskopischen Untersuchung das Auftreten von erheblichen 
Hämatinmengen. Werthemann (Basel). 


Doljanski, L., und Koch, O., Der Blutharnstoff und die lebende 
Zelle. 2. Mitteilung. Zur Frage der Bilirubinbildung in vitro. 
(Virchows Arch. 291, H. 1/2, 390.) 

Zum Gallenfarbstoffnachweis wurde die H. van den Berghsche Reaktion, 
die Gmelinsche und Hammarstensche Probe angestellt. Milz-, Leber- und 
Fibroblastenkulturen sind unter den Bedingungen des Lebens in vitro nicht 
imstande, aus dem zu dem Nährmedium zugefügten Blutfarbstoff Bilirubin 
in nachweisbaren Mengen zu bilden. Dagegen zeigten Inhalt gewebsfreier 
Flaschen, in denen der Blutfarbstoff durch Sprengung des Hämoglobinmoleküls 
in Eiweißanteil und eisenhaltige Gruppe abgebaut wird, eindeutig Bilirubin- 
gehalt. Dieser positive Bilirubinbefund in gewebsfreien Flaschen, d. h. der 
Nachweis einer Gallenfarbstoffbildung aus Hämoglobin als rein humoralen 
Vorgangs reiht sich den Beobachtungen über eine Bilirubinbildung ohne jegliche 
Beteiligung von Zellen an. Werthemann (Basel). 
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Gott, Richard, Hämochromatose. [Hemochromatosis.] (J. amer. 
med. Assoc. 101, Nr 24, 1933.) | 
Bei einem 42jährigen Manne mit schweren diabetischen Erscheinungen, 
der 6 Jahre lang klinisch beobachtet wurde, trat schließlich Tod durch 
Pneumokokkenpneumonie ein. Bei der Sektion fand sich ein 35 g schweres 
schokoladenbraunes Pankreas mit Fibrose und Atrophie der Inseln und starker 
brauner Pigmentierung des Organs; starke Pigmentierung fand sich ferner in 
der Leber und den Nebennieren, Spuren in den Nieren. Nach den angestellten 
Reaktionen wird das Pigment als ,,Hámosiderin" bezeichnet. Chemisch fand 
sich der Eisengehalt der Leber zu 20,2 g Eisen berechnet (statt normalerweise 
0,3 g). Kupfer konnte nicht nachgewiesen werden. W. Fischer (Rostock). 


Bücherbesprechungen 


Szidat, L., u. Wigand, R., Leitfaden der einheimischen Wurmkrankheiten 
des Menschen. Mit 156 Abbildungen. Preis geb. RM. 17.50. Leipzig, Georg 
Thieme, 1934. 

Verff. schrieben dies Buch über die Wurmkrankheiten von praktischen Gesichts- 
punkten aus, sie wollen den Arzt vor allem die einheimischen Wurmkrankheiten er- 
kennen lehren und ihn in deren Behandlung belehren. Die Erfahrungen sind in Ost- 
preußen gesammelt, wo aus verschiedenen Gründen Parasiten beim Menschen auf- 
jallend häufig vorkommen. 

In dem Buch findet sich eine Zusammenstellung sämtlicher beim Menschen bisher 
beobachteten Helminthen. 

Das Beobachtungsmaterial stammt aus der Anstalt für Schädlingsforschung in 
Rossitten (L. Szidat) und aus der Medizinischen Universitätsklinik Königsberg 
(R. Wigand). Der allgemeine Teil beschäftigt sich mit der Erkennung und Feststellung 
der einheimischen Wurmkrankheiten, bringt auch die Behandlung der Helminthosen. 

Der spezielle Teil gibt eine vollkommene Beschreibung der parasitischen Platt- 
würmer und Rundwürmer des Menschen in Mitteleuropa. 

Die Abbildungen sind sehr gut, sie stammen vorwiegend von eigenen Beobachtungen 
der Verfasser. 

Auf umfangreiche Darstellungen über die beim Menschen parasitär vorkommenden 
Würmer wie über einheimische und exotische Wurmerkrankungen wird hingewiesen. 

Verff. haben sich absichtlich darauf beschränkt, das praktisch Wichtige der Helmin- 
thosen zusammenzustellen und die Ansteckungswege wie die Zwischenwirte nachdrücklich 
zu betonen. 

Ich bin sicher, daß die knapp gehaltene Darstellung viele Leser finden wird, ich 
bin auch der Meinung, daß das Buch von Szidat und Wigand eine bisher vorhandene 
Lücke ausfüllt und sowohl vom praktischen Arzt wie von Pathologen und Bakteriologen 
begrüßt werden wird. Berblinger (Jena). 


Werthemann, A., a.o. Prof. Patholog. Anat. Basel, Die Abwehrkräfte des 
menschlichen Kórpers und die Móglichkeit der therapeutischen Be- 
einflussung. 128 S. gr. 8°. Preis RM. 8,80. Leipzig, Curt Kabitsch, 1934. 

Wie es Verf. selbst in seinem Vorwort ankündigt, soll das vorliegende Büchlein 
dem Praktiker und dem Student der Medizin ‚einen Querschnitt durch den heutigen 
Stand der Frage humoraler und zellulàrer Reaktionen des Kórpers auf Infektionen, 
Verletzungen und Vergiftungen‘ bringen. Es wird daher bewußt auf eine erschópfende 
Berücksichtigung des Schrifttums verzichtet. Die Schrift gliedert sich in 6 Haupt- 
abteilungen (Phagozytose, natürliche Resistenz, erworbene Immunität, allergische 
Phänomene, lokale Reaktionen auf Schädigungen (Entzündung) und Möglichkeit einer 
therapeutischen Beeinflussung von Abwehrreaktionen), die durch weitere Zerlegung in 
kleinere Abschnitte eine gute Uebersicht und eine rasche Orientierung ermöglichen. 

Es ist insbesondere sehr zu begrüßen, daß gewisse aktuelle Fragen, wie zum Beispiel 
die Beziehungen zwischen retikuloendothelialem System und Antikörperbildung oder 
wie die Bedeutung der Reaktionslage des Körpers für die Art und den Ablauf einer Ent- 
zündung im allgemeinen, etwas eingehender und kritisch bearbeitet worden sind. Auch 
hat es Werthemann verstanden, das Kapitel ‚Entzündung‘, unter Berücksichtigung 
der modernen Forschungsergebnisse, in mustergültig klarer und angenehm übersicht- 
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licher Form zu behandeln, ohne sich an eine zu knappe Darstellungsweise zu halten. 
Im letzten Abschnitt werden die Hauptrichtlinien und besonders die theoretisch 
wichtigeren Erkenntnisse einer therapeutischen Beeinflussung von Abwehrreaktionen 
zusammengestellt, wobei die Besprechung der unspezifischen Therapie, in Anbetracht 
der grundsätzlichen Wichtigkeit der auf diesem Gebiete aufgeworfenen Fragen, wohl 
mit Recht etwas eingehender als die besser bekannten und geläufigeren Grundlagen der 
spezifischen Therapie, berücksichtigt worden sind. Roulet (Davos). 


Mitteilung 


Westdeutsche Pathologen-Vereinigung 


Die diesjährige Jahrestagung wird am 15. und 16. September 1934 in Ver- 
bindung mit der 93. Versammlung der Gesellschaft deutscher Naturforscher und Aerzte 


in Hannover stattfinden. 


Die Mitglieder der Vereinigung werden hierdurch zu zahlreicher Beteiligung auf- 
gefordert. Vortragsanmeldungen müssen bis zum 26. Juni bei dem Unterzeichneten 


eingereicht werden. 


Die deutschen Pathologen werden, auch wenn sie nicht Mit- 
gleder der Vereinigung sind, zu der Tagung hiermit ebenfalls eingeladen. 
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Nachdruck verboten 
Zur Frage der sogenannten akuten oder einfachen 
Nephrosen 


Von Privatdozent Dr. A. Terbrüggen und Dr. Edith Wächter 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Greifswald. 
Direktor: Prof. Dr. Loescheke) 


Die Fahrsche Einteilung der Nephrosen stell die sogenannte hyalin- 
tropfige Degeneration mit der fettigen Degeneration in dieselbe Gruppe des 
2. Stadiums der einfachen Nephrose. Seit Terbrüggen nachweisen konnte, 
daß in der menschlichen Niere außerordentlich häufig hyaline Tropfen auftreten, 
die sicher nicht der Ausdruck schwerer Zellschädigung sind, sondern ein Zu- 
standsbild der Ausscheidung körperfremd gewordenen Eiweißes darstellen, 
interessierte uns naturgemäß die Frage, ob bei diesen Zustandsbildern, die 
als Ausscheidungshyalin in den Hauptstückepithelien der Niere bezeichnet 
wurden, auch eine Fettinfiltration in den Nierenepithelien vorhanden ist. 
Es tauchte sogar die Frage auf, ob alle früheren Beobachtungen und Mit- 
teilungen über die sogenannte hyalintropfige Degeneration etwa dem ent- 
sprechen, was wir tropfigen Zerfall nennen und ob das so außerordentlich 
háufig auftretende Ausscheidungshyalin früher gar nicht oder kaum bekannt 
gewesen ist. Für diese letzte Annahme spricht sehr viel, denn in allen Angaben 
ist immer wieder betont, dab die sogenannte hyalin-tropfige Degeneration in 
den distalen Kanälchenabschnitten beginne. Und wir konnten auch die Fest- 
stellung machen, daß der tropfige Zerfall hier tatsächlich häufig ist, während 
die hyalinen Tropfen, die eine sekretionsförmige Anordnung in den Nieren- 
epithelien einnehmen und als Ausscheidungsprodukt aufgefaßt werden, immer 
in den Trichtern und proximalsten Hauptstücken auftreten. Dann wäre die 
Beobachtung dieser Tropfen in diesen Abschnitten und nicht nur ihre Deutung 
vollkommen neu gewesen. 

Wir gehen davon aus, daß wir durch zytologische Methoden gelernt haben, de- 
generative Vorgänge von bestimmten Funktionsbildern zu unterscheiden. Das Aus- 
scheidungshyalin ist immer in kleineren und größeren Tropfen, die sich alle gleichmäßig 
leuchtend bei der Fibrinfärbung färben und in der Größe von der paranukleären Region 
der Zelle zum Bürstensaum hin zunehmen, vorhanden, die Kerne der Zellen zeigen keine 
saure färberische Reaktion und auch keine Aufblähung oder Pyknose; anders beim 
tropfigen Zerfall, der meist in den distalen Hauptstückabschnitten auftritt! Hier liegen 
die Tropfen nicht nach dem Lumen hin gerichtet, nicht so wie Sekretgranula in einer 
Drüsenzelle, sondern sie liegen unregelmäßig in der Zelle zerstreut, füllen sie oft ganz 
aus. Sie sind meist auch verschieden groß, aber sie zeigen keine bestimmt gerichtete 
Größenzunahme. Auch färberisch sind sie wesentlich verschieden. Während wir beim 
Ausscheidungshyalin immer eine gleiche distinkte Färbung mit Karbolwasser-Gentiana- 
violett bekommen, sieht man hier die einen Tropfen dunkel, die anderen hell gefärbt, 
oft ganz schattenhaft, während die Eosinfärbung natürlich alle Tropfen ziemlich gleich- 
mäßig rot färbt. Bei der Azan- oder Malloryfärbung ist das Ausscheidungshyalin meist 
immer in ein und derselben Farbe dargestellt, während die Tropfen bei den degenerativen 
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Prozessen häufig sehr verschiedene Farbtöne annehmen. Die Kerne der Epithelien 
zeigen oft eine saure färberische Reaktion, Pyknose oder Auflösung. Somit haben wir 
bei einiger Kenntnis des Hauptstückbildes Kriterien genug, um den tropfigen Zerfall, 
oder wie man auch sagen kann, die tropfige Degeneration im engeren Sinne von dem 
funktionellen Zustandsbild des Ausscheidungshyalins abzugrenzen. Es sei hier schon 
darauí hingewiesen, daB wir den tropfigen Zerfall fast immer in den Abschnitten finden, 
von denen wir wissen, daß sie bei Sublimatvergiftungen usw. (Suzuki) am ersten zu- 
grunde gehen, und daB das Ausscheidungshyalin immer in den Hauptstücken auftritt, 
in die wir auch z. B. die Harnstoffsekretion verlegen dürfen. Bezüglich der näheren 
Angaben und Literatur verweisen wir auf die Arbeit in Virchows Archiv, Bd. 29o. 

Es kam uns zunächst darauf an, zu prüfen, ob tatsächlich die a priori zu machende 
Annahme, daB beim Ausscheidungshyalin kein Fett oder nur ausnahmsweise Fett in 
der gleichen Hauptstückzelle vorkommt, bestátigt wird. Ferner waren uns die Beziehungen 
zwischen Epithelverfettung und tropfigem Zerfall bekannt. Wir haben wahllos aus 
unserem Sektionsmaterial so viel Nieren untersucht, bis wir 50 Nieren mit einwandfreiem 
Ausscheidungshyalin zusammen hatten. Da Ausscheidungshyalin bei ?/, aller sezierten 
Nieren vorkommt (Terbrüggen, Laas), war diese Zahl schnell zusammen. Außerdem 
haben wir die Nierenerkrankungen besonders gesammelt und berichten über einige 
Fàlle, in denen zum Teil tropfiger Zerfall oder ein anderer deg. ProzeB vorhanden 
ist. Doch möchten wir betonen, daß diese Nieren sich nicht unter den 50 erwähnten 
Nieren fanden, sondern dem Gesamtmaterial der letzten Jahre entnommen sind. 

Ausscheidungshyalin ist außerordentlich häufig und kommt ja lOOproz. z. B. 
nach operativen Eingriffen innerhalb der ersten postoperativen Tage und 70—80proz. 
bei Karzinomen und entzündlichen Allgemeinerkrankungen vor. Wirklich degenerative 
Nierenprozesse sind dagegen recht selten, auch wenn man die durch entzündliche Vor- 
gänge verursachten mitrechnet. Außerdem werden wir kurz auf einen Fall von echter 
Lipoidnephrose und einer chronischen Nephritis mit starkem nephrotischem Einschlag 
eingehen. Dabei werden wir die Stellung der Zellbilder beim Ausscheidungshyalin, 
bei der tropfigen Degeneration und der Nephrose, ihre Beziehungen zueinander und 
ihre Bedeutung zu prüfen haben. 

Es sei vorausgenommen, daß wir unter den 50 der Reihe nach und ohne Auswahl 
untersuchten Nieren mit Ausscheidungshyalin 49mal keine Verfettung der Epithelien 
der gewundenen Hauptstücke, welche sekretionsfórmig angeordnete Tropfen enthielten, 
fanden. Nur einmal fand sich eine Fettinfiltration in den Hauptstückepithelien, und 
da handelte es sich um einen Diabetes mellitus. Wir gingen bei der Untersuchung 
so vor, daß wir erst nach der H.-E., Azan- und Fibrinfärbung bestimmten, ob wir 
es mit Ausscheidungshyalin oder einer Degeneration der Zelle zu tun hatten. Wenn 
wir uns klar geworden waren, wohin der Prozeß zu rechnen ist, dann untersuchten wir 
Fettfärbung und Doppelbrechung und stellten zum Schluß erst fest, um welche all- 
gemeinen oder Organerkrankungen es sich nach dem Gesamtbefund handelte. Damit 
sind Fehldeutungen so gut wie ausgeschlossen. Wir sahen, daß sich das Ausscheidungs- 
hyalin von anderen Prozessen meist sehr exakt trennen läßt, und daß seine Lokalisation 
regelmäßig die Anfänge und obersten Abschnitte der Hauptstücke betrifft. 

Unter den 50 Nieren mit Ausscheidungshyalin waren 9, die von Menschen stammten, 
welche postoperativ gestorben waren. In allen diesen Fällen typisches Ausscheidungs- 
hyalin mit der charakteristischen Tropfenanordnung zwischen paranukleärer Zellregion 
und Zellkuppe in den Epithelien der proximalen Hauptstücke. In keiner dieser Nieren 
war in den Epithelien der gewundenen Hauptstücke Fett oder doppelbrechende Substanz 
nachweisbar. Auch hier konnten wir wieder die Beobachtung machen, daß arterio- 
sklerotische Prozesse im allgemeinen weder allein zum Auftreten hyaliner Tropfen führen, 
noch daß sie die Epithelien an der Bildung und eventuellen Ausscheidung hindern. 

10 weitere Nieren mit Ausscheidungshyalin stammten von Leichen mit Karzinomen 
und ähnlichen zerfallenden Tumoren. Auch in dieser Gruppe fand sich in keinem Fall 
eine Verfettung der gewundenen Hauptstücke. Immer waren die Tropfen auf die proxi- 
malen, nicht verfetteten Hauptstückepithelien beschränkt. Nur ein Fall ist dadurch 
kompliziert, daß außerdem in den distalen gestreckten Hauptstücken degenerative 
Prozesse vorhanden sind. Es handelt sich um eine kompensatorisch hypertrophische 
Niere mit aszendierender Entzündung bei Hypernephrom der anderen. In den Trichtern 
und proximalsten Hauptstücken findet sich typisch gelagertes und gefärbtes Aus- 
scheidungshyalin ohne die Spur einer Verfettung der Epithelien. Nur innerhalb der 
aszendierenden Herde, vor allem am Uebergang zum normalen, finden sich ausgesprochene 
Degenerationsprozesse, Zerfall der Epithelien der distalen Hauptstücke in tropfiger 
Form, wobei diese Tropfen ganz unregelmäßig in den Zellen angeordnet sind und sich 
zum Teil gar nicht oder nur schwach mit Gentianaviolett fárben und bei der Azanfárbung 
ein ganz buntes Aussehen zeigen. Gleichzeitig ist im Fettpräparat deutlich basal und 
unregelmäßig gelegenes Fett in analogen Kanälchen nachzuweisen, in anderen dagegen 
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nur ein unregelmäßiger Detritus. Man könnte natürlich versucht sein, die tropfigen 
Gebilde und Vorgänge in den distalen und proximalen Hauptstücken zu identifizieren 
und sagen, die Bilder, die die Epithelien der distalen Abschnitte bieten, sind nur die 
Fortsetzung der Prozesse in den proximalen Hauptstücken. Aber dagegen sprechen 
außer früheren Untersuchungen besonders über das Verhalten des Golgi-Apparates bei 
beiden Vorgängen auch folgende Betrachtungen. Wir haben, wie wir später zeigen werden, 
zahlreiche Bilder des tropfigen Zerfalls, wo die oberen Abschnitte gar nicht beteiligt 
sind, sondern nur die gestreckten Hauptstücke. Wenn aber ein degenerativer Prozeß 
in den proximalen Hauptstücken beginnen sollte, und die hyalinen Tropfen immer Aus- 
druck der Degeneration wären — und wir sehen hier fast immer zuerst hyaline Tropfen — 
dann müßten wir beim tropfigen Zerfall der distalen Hauptstücke auch eine Mitbeteiligung 
der proximalen haben. Wenn umgekehrt die Tropfen in den distalen und proximalen 
Hauptstückabschnitten prinzipiell dieselbe Bedeutung hätten, dann müßte man bei 
Beginn der Degeneration in den gestreckten Hauptstücken, auch beim weiteren Fort- 
schreiten eine Beteiligung der oberen Abschnitte finden. Das ist aber nicht so. Die 
Kombination hyaliner Tropfen in oberen Hauptstücken und der tropfigen Degeneration 
in den unteren ist recht selten, gewöhnlich sieht man nur die oberen mit Ausscheidungs- 
hyalin und die unteren allein im tropfigen Zerfall. Bei kruppösen Pneumonien, die unter 
dem beschriebenen Material zufällig kaum vorhanden sind, sehen wir nicht selten tropfige 
Degeneration in den distalen Hauptstücken, auffallend selten aber Ausscheidungshyalin 
in den proximalen Hauptstücken. Diese Seltenheit des Ausscheidungshyalins ist Ter- 
brüggen durch Laas bestätigt worden. Dagegen zeigen die oberen Hauptstücke fast 
immer eine starke trübe Schwellung, oft mit sauren Kernen, leichter Verfettung oder 
anderen Degenerationsmerkmalen der Zellen. Man kann infolgedessen leicht annehmen, 
daß bei der kruppösen Pneumonie die trübe Schwellung ein degenerativer Vorgang ist 
(im Gegensatz zur trüben Schwellung bei kompensatorischer Hypertrophie) und daß 
der degenerative Vorgang von den distalen Hauptstücken beginnend zu den proximalen 
hin zunimmt, ohne daß zwischen trüber Schwellung und tropfigem Zerfall Bilder einge- 
schaltet sind, die dem Ausscheidungshyalin entsprechen. Auch dieser Befund spricht 
für die Selbständigkeit des Ausscheidungshyalins. 

Ebenso häufig wie bei zerfallenden Tumoren ist das Auftreten von Ausscheidungs- 
hyalin auch bei septischen Lokal- oder Allgemeinerkrankungen, vor allem, wenn die ent- 
zündlichen Prozesse mit Einschmelzung von Gewebe einhergehen. Bei 10 Nieren dieser 
Gruppe mit typisch angeordnetem Ausscheidungshyalin fand sich keinmal Fett in den 
gewundenen Hauptstücken, keinmal waren die unteren gestreckten Hauptstücke im 
Zerfall begriffen. Die Schleifen tragen wie gewöhnlich fast immer mehr oder weniger 
Fett in ihren Epithelien, gar nicht so selten findet sich auch eine feine Verfettung der 
Gefäßendothelien, vor allem der Glomeruli, wie wir das auch in den anderen Gruppen 
der untersuchten Nieren ófters gesehen haben. 

Von Lungen- oder generalisierten Tuberkulosen finden sich nur 4 Fälle unter 
unserm Material. In allen 4 Fällen war ein sehr typisches Ausscheidungshyalin in den 
Trichtern und proximalen Hauptstücken vorhanden, ohne daß die Spur von Verfettung 
dieser Epithelien nachzuweisen war. 

Auch bei 10 Fällen von zum Teil primärer, zum Teil sekundárer Bronchopneumonie 
fand sich bei typischem Ausscheidungshyalin kein Fett in den Epithelien der gewundenen 
Hauptstücke. Ebenso nicht bei 6 weiteren Nieren mit verschiedenen Allgemein- 
erkrankungen. Nur in einem einzigen Fall war sehr reichlich Fett an der Basis der Haupt- 
stückepithelien nachweisbar. Es handelt sich hier um ein schweres Coma diabeticum 
bei einem 17jährigen Mädchen. In der Niere findet sich sehr reichlich typisch gelagertes 
Glykogen und eine ausgesprochene systemartige Verfettung der gewundenen und geraden 
Hauptstücke sowie des Endothels. Dabei sind in den Trichtern und proximalen Haupt- 
stücken ausgesprochen sekretionsförmig angeordnete hyaline Tropfen vorhanden, die 
eine sehr distinkte Fárbung zeigen, und keinerlei Degenerationsmerkmale des Zellkerns 
aufweisen. Die Tropfen sind in allen Epithelien ziemlich klein und nicht sehr reichlich 
vorhanden, liegen vor den Kernen und nehmen an Größe gegen den Bürstensaum hin zu. 
Es zeigt sich also, daB auch die systemartige Verfettung der Niere, die ihre Ursache in 
einer Lipämie besitzt, nicht zu Degenerationen führen muß, zeigt doch auch solch eine 
Niere klinisch keine Insuffizienzerscheinungen. In einem anderen Fall von Diabetes 
mellitus mit ausgedehnter Bronchopneumonie fand sich keine Verfettung der gewundenen 
Hauptstücke, daneben aber das typische Bild des Ausscheidungshyalins wie in der vorigen 
Niere, auch das ein Hinweis, daB die Fettinfiltration der Hauptstückepithelien beim 
Vorhandensein von Ausscheidungshyalin als ein zufälliges Zusammentreffen zu be- 
werten ist. 


Im Gegensatz zu dem bis jetzt beschriebenen Ausscheidungshyalin seien 


einige Fälle von ganz eindeutiger tropfiger Degeneration angeführt, wie 
16* 
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wir sie am häufigsten bei schweren akuten aufsteigenden Infektionen und 
anderen lokalen Nierenprozessen gefunden haben. 


Ganz besonders instruktiv sind zwei Fälle, von denen der eine in Abb. 37, S. 643 
Virchows Arch., Bd. 290 dargestellt ist. Es handelt sich dabei um eine hochvirulente, zur 
Sepsis führende Streptokokkeninfektion der aufsteigenden Harnwege während der 
Schwangerschaft bzw. bei Prostatahypertrophie und Zystitis. In den distalen Abschnitten 
der Hauptstücke sind vielfach Streptokokken nachzuweisen, immer sehr reichlich Leuko- 
zyten, in der Umgebung auch schwere und zahlreiche Blutungen. Es handelt sich sicher 
um direkte kontagiöse Einwirkung stark toxischer Stoffe auf die Epithelien, die ein 
buntes Bild des tropfigen Zerfalls bieten. Wir sehen das Plasma vielfach vakuolär und 
angefüllt mit verschieden großen Tropfen, die bei der Fibrinfärbung zum Teil nur schlecht 
oder gar nicht gefärbt erscheinen, aber bei der Azanfärbung die verschiedensten Farben 
angenommen haben. Die Kerne der befallenen Epithelien sind vielfach aufgequollen, 
zum Teil auch pyknotisch oder zerfallend. Es finden sich in keinem Hauptstückabschnitt 
hyaline Tropfen, die nach ihrer Anordnung (in der Zellkuppe, in der Größe nach der 
Oberfläche hin zunehmend) als Ausscheidungshyalin anzusprechen wären. Die proximalen 
Hauptstücke sind ganz frei von irgendwelchen Tropfen in den Epithelien. Wichtig war 
uns nun, festzustellen, ob sich etwa in den degenerierenden Epithelien, oder auch den 
proximalen ohne Tropfen, fettige Einschlüsse finden. Soweit die proximalen Haupt- 
stücke frei von Tropfen sind, findet sich kein Fett in den Epithelien, höchstens geringe 
Fettbestäubung der Basalmembran. In den zerfallenden Epithelien ist häufig eine diffuse 
Gelbfärbung des Plasma vorhanden, häufig dort, wo eine AbstoBung der Epithelien 
erfolgt, eine Verfettung regenerierender Epithelien. In anderen Zellen mit deutlichen 
Tropfen findet sich an der Basis der Zellen feintropfiges Fett, in wieder anderen, die eine 
ziemlich gleichmäßige — man möchte sagen — tropfige Entmischung zeigen, findet 
sich gar kein Fett. Der tropfige Zerfall kann also sicher auch ohne Verfettung eintreten, 
aber meistens wird man in irgendeinem Stadium der zum Zerfall führenden Degeneration 
wohl eine Verfettung auftreten sehen, die sich zunächst an die Basis der Epithelien hält. 

In einem anderen Fall sind die aufsteigenden Infiltrate auf sehr schmale Zonen 
beschränkt. Hier finden sich infolgedessen auch weniger Hauptstücke mit tropfiger 
Degeneration, wobei hier die Tropfen im allgemeinen ziemlich klein bleiben, aber bei der 
Azanfärbung auch das bekannte bunte Bild zeigen und in keiner Weise durch ihre An- 
ordnung an das Ausscheidungshyalin erinnern; immer sind die Tropfen ganz unregelmäßig 
über die ganze Zelle verteilt. In diesem Fall ist gar keine Fettinfiltration dieser Haupt- 
stückepithelien vorhanden. 

Während es sich hier wohl sicher um direkte kontagiöse Einwirkung der Bakterien- 
toxine auf die Epithelien der distalen Hauptstücke handelt, ist das bei der hämatogenen 
Toxin- oder Giftwirkung anders. Leider steht uns von Quecksilbervergiftungen nur ein 
Fall zur Verfügung, der 2 Wochen nach Vergiftung mit Hydrargyrum oxycyanatum 
ad exitum kam. Wir haben hier einen charakteristischen mehr feintropfigen Zerfall 
vor uns, bei dem die Entwicklung des Prozesses relativ langsam verlaufen ist. Die Azan- 
färbung ergibt verschiedene Färbbarkeit der Tropfen, die Fibrinfärbung eine schlechte 
Färbbarkeit. Bei der Fettfärbung zeigt sich in desquamierten Epithelien ohne Tropfen 
oft reichlich Fett, in den darunter liegenden regenerierenden Epithelien finden sich ebenfalls 
oft Fetttropfen. In anderen, der Wand noch ansitzenden Epithelien der distalen Haupt- 
stücke mit tropfigen Einschlüssen zeigt sich manchmal nur an der Basis der Zellen Fett, 
manchmal gar keins, und hier und da eine Fettbestäubung der ganzen Zelle. Die proxi- 
malen Hauptstücke sind sowohl frei von Fett als auch von hyalinen Tropfen, Aus- 
scheidungshyalin sowohl als auch Zerfallstropfen. 

In einem Fall von schwerer nekrotisierender Diphtherie des Rachens fand sich 
ähnlich, wie im vorigen Fall, auch ein auf die distalen Hauptstücke beschränkter fein- 
tropfiger Zerfall der Epithelien, der auch klinisch in Erscheinung getreten war. Es fand 
sich bei diesem Prozeß auch fast immer ziemlich reichlich feintropfiges Fett in denselben 
Epithelien in unregelmäßiger Anordnung. Wir haben es hier wohl zweifellos mit einer 
hämatogenen Toxinwirkung zu tun, die an denselben Hauptstückabschnitten angreift wie 
auch andere Gifte. In den proximalen Hauptstücken war in diesem Fall kein Ausscheidungs- 
hyalin nachweisbar. Wenn Terbrüggen in seiner ersten Arbeit über die hyalinen 
Tropfen, mit Ausnahme eines Falles, der wohl diesem gleicht, fast immer Ausscheidungs- 
hyalin in den proximalen Abschnitten der Hauptstücke nachweisen konnte, so weicht 
dieser Fall von den häufigeren Beobachtungen ab. Terbrüggen brachte das Auftreten 
der hyalinen Tropfen in den proximalen Hauptstücken in Abhängigkeit von dem injizierten 
Serum. Es läßt sich leider nicht mehr prüfen, ob nicht doch hier und da auch in den 
distalen Hauptstückepithelien wirkliche tropfige Degeneration vorhanden war. Es 
wäre jedenfalls denkbar, daß wir einen Einfluß des Di-Toxins auf die distalen Haupt- 
stücke haben und die Ausscheidung des injizierten Serums in den proximalen. 
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Bei einer ganzen Reihe von Di-Fällen, die wir im Lauf der letzten 2 Jahre gesehen 
haben, konnten wir feststellen, daß meist kein tropfiger Zerfall, sondern nur Ausscheidungs- 
hyalin in dem proximalen Hauptstücke vorhanden war. Es scheint demnach so, als ob 
die richtige tropfige Degeneration allein seltener, und daß dagegen das tropfige Aus- 
scheidungshyalin häufiger ist. 

Schwere toxische Wirkungen sind beim Ileus hier und da zu beobachten. Es war 
uns früher schon aufgefallen, daB beim Ileus und bei der Peritonitis hàufig kein Aus- 
scheidungshyalin vorhanden ist. Auch in den beiden jetzt zu beschreibenden Fillen 
fehlt es. Während häufig nur eine degenerative trübe Schwellung vorhanden ist, finden 
wir in den beiden Fällen in den distalen Hauptstücken eine tropfige Degeneration der 
Epithelien. 

In den beiden Fällen von Ileus fand sich der meist feintropfige Zerfall ganz scharf 
auf die distalen Hauptstücke beschränkt, die Tropfen sind schlecht mit der Fibrinfärbung 
darstellbar, mit der Azanfärbung geben sie die verschiedensten Farbtöne, ihre Verteilung 
in der Zelle ist ganz unregelmäßig, zeigt keine richtungsgebundene Form. Meistens findet 
sich in denselben Epithelien an der Basis feintropfiges Fett. Stärkere Grade der Ver- 
fettung anderer Kanálchenabschnitte fehlen. Wie schon erwáhnt, zeigen die proximalen 
Hauptstücke weder Ausscheidungshyalin noch tropfige Degeneration, sondern nur eine 
trübe Schwellung, die hier und da mit etwas schlechterer oder saurer Färbbarkeit der 
Kerne und gelegentlich geringer basaler Verfettung vergesellschaftet ist. 


Es kommt also ein tropfiger Zerfall oder eine tropfige Degeneration der 
Hauptstückepithelien sowohl infolge lokaler als auch allgemeiner Ursachen 
vor. Im Gegensatz zum Ausscheidungshyalin ist der tropfige Zerfall häufig 
mit einer Verfettung der betroffenen Epithelien verbunden. Systematisch 
tritt der tropfige Zerfall mit Verfettung anscheinend immer nur in den distalen 
Hauptstücken auf, wo wir bekanntlich auch immer die Folgen der Sublimat- 
wirkung sehen. Die proximalen Hauptstücke brauchen in solchen Fällen ent- 
weder gar nicht beteiligt zu sein, oder können auch geringe Zeichen der 
Degeneration, trübe Schwellung, Verfettung und Kernschädigung zeigen. 
Andererseits können die proximalen Abschnitte bei lokalen Schädigungen un- 
systematischer Bezirke Ausscheidungshyalin aufweisen. 


Besonders interessant muß für die Frage des Ausscheidungshyalins und 
der tropfigen Degeneration die akute Glomorulonephritis sein, handelt es 
sich doch auch bei ihr um einen teilweisen oder völligen Verschluß der Glo- 
merulusgefäße, deren Vasa efferentia in ihren weiteren Verzweigungen die zu- 
gehörigen Hauptstücke umspinnen. In früheren Versuchen war festgestellt 
worden, daß völliger dauernder Gefäßverschluß nicht zum Auftreten von 
hyalinen Tropfen führt, daß dagegen eine zeitweise Unterbindung der Nieren- 
arterie und Lösung der Unterbindung nach 1—2 Stunden mit Sicherheit 
Tropfen auftreten läßt. Die Deutung dieser Tropfen war damals nicht ganz 
klar. Die Beschreibung, daß in den nichtnekrotischen Hauptstücken ziemlich 
reichliche, weit auseinanderliegende, verschieden große Tropfen, in den stärker 
veränderten weniger und blassere Tropfen auftreten, sagt schon, daß wir es 
nicht mit dem typischen Ausscheidungshyalin zu tun hatten, wie Terbrüggen 
zuerst annahm. Vielmehr müssen wir Laas recht geben, wenn er in seinen 
eigenen Experimenten ähnliche Bilder zur Gruppe der degenerativen Form 
der hyalinen Tropfen rechnet. 


Bei der akuten Glomerulonephritis haben wir es mit ähnlichen, wenn auch 
komplizierteren Verhältnissen zu tun, handelt es sich doch auch hier um einen 
zeitweisen Gefäßverschluß. Wir hatten früher gesehen, daß in schweren Fällen 
von Glomorulonephritis nur selten hyaline Tropfen in den proximalen Haupt- 
stücken auftreten, daß fast niemals Ausscheidungshyalin vorhanden ist. Nur 
bei leichteren Fällen, die auch nicht an ihrer Glomerulonephritis, sondern an 
einem anderen Grundleiden oder einer Komplikation starben, fand sich auch 
Ausscheidungshyalin. Daß kein Ausscheidungshyalin auftritt, wenn der Ver- 
schluß der Glomerulusgefäße lange genug dauert, erklärt sich daraus, dab 
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die proximalen Hauptstiicke ja ihr Blut aus dem Vas efferens des Glomerulus 
beziehen. Andererseits könnte in diesen proximalen Hauptstücken infolge 
der temporären Kreislaufschädigung, verbunden mit der Einwirkung von 
toxischen Stoffen, eine Degeneration erwartet werden. 


Auch jetzt fanden wir bei den meisten Fällen der akuten Glomerulonephritis kein 
Ausscheidungshyalin. Dagegen sahen wir in zwei Fällen von schwerster akuter Glomerulo- 
nephritis sehr starke Degenerationserscheinungen in den proximalen Hauptstücken. 
Es zeigte sich hier ein ausgesprochener tropfiger Zerfall mit sehr unregelmäßiger Lagerung 
der Tropfen innerhalb der Epithelien, wobei die Färbung mit Karbolwasser-Gentiana- 
violett sehr unregelmäßig war und die Azanfärbung sehr bunte Bilder lieferte. Dabei 
war das Plasma meist wabig und fetthaltig, oft liegt das Fett nicht nur basal, sondern 
als diffuser Staub in der ganzen Zelle. Die Kerne dieser Epithelien sind vielfach pyknotisch 
oder gar nicht mehr färbbar, der Bürstensaum ist zugrunde gegangen, während andere 
Hauptstücke, die meist etwas distaleren Abschnitten angehören, und die nur eine einfache 
Atrophie mit weitem Lumen zeigen, einen tadellos erhaltenen und geschlossenen Bürsten- 
saum haben und keine Tropfen enthalten. Die distalen Hauptstücke, die ja sonst bei 
Vergiftungen usw. degenerieren, sind hier unbeteiligt, ein Zeichen für die lokale Bedingt- 
heit der Prozesse, der Abhängigkeit der proximalen Hauptstücke von den Glomeruli und 
ihrer Blutversorgung. Die Glomeruli selbst sind überall prall mit Leukozyten gefüllt, 
die Gefäße fast nirgendwo bluthaltig. In den Lumina der degenerierenden Kanälchen- 
abschnitte finden sich ebenfalls sehr große Mengen von Leukozyten, die zum Teil selbst 
auch Degenerationsbilder der Kerne aufweisen. Dieser Befund deutet darauf hin, daß 
es sich bei den Schädigungen der proximalen Hauptstückepithelien wohl nicht nur um 
Folgen der Kreislaufstörung handelt. 

Die Abhängigkeit von den Glomerulusveränderungen zeigt sich besonders gut in 
einem Fall von Löhleinscher Herdnephritis, bei der nicht alle Glomeruli gleichmäßig 
erkrankt sind. In diesem Fall, der in einigen Glomeruli ganz schwere Schlingennekrosen 
und sehr heftige entzündliche Infiltrate zeigt, sind immer nur die zugehörigen proximalen 
Hauptstücke miterkrankt, und zwar im Sinn der tropfigen Degeneration, des tropfigen 
Zeríalls. Die Epithelien sind angefüllt mit schlecht färbbaren Tropfen, die sich bei der 
Azanfärbung wieder ganz bunt darstellen. Die Kerne dieser Zellen zum Teil pyknotisch, 
zum Teil gebläht, an der Basis der Zellen auch hier wieder reichlicher Fett. 


Diesen Veránderungen der proximalen Hauptstücke bei der akuten Glo- 
merulonephritis móchten wir kurz das Bild einer echten Lipoidnephrose und 
einer chronischen Glomerulonephritis mit starkem nephrotisehem Einschlag 
gegenüberstellen, ohne vorläufig auf die Fragen der Pathogenese und Histo- 
genese der Nephrose näher einzugehen. 


Im ersten Fall handelt es sich um einen 34,jährigen Jungen, dessen Erkrankung 
4 Monate vor dem Tode begann. Zunächst schwere Oedeme und Apathie, keine Rest- 
stickstofferhöhung und kein erhöhter Blutdruck. Der Eiweißgehalt des Urins sowie die 
Oedeme schwankten zeitweise außerordentlich. Eiweiß zwischen 10 und 20 ?*/;4, manchmal 
absinkend bis auf 2?/,,. Blutdruck meistens 90/50 bis 105/60. WaR. negativ. Der Tod 
erfolgte an einer diffusen Peritonitis, die für einige Tage Temperaturen bis 39,5? ver- 
ursacht hat. Vorher niemals Temperaturen. In den letzten Tagen Absinken der Eiweiß- 
menge auf 10 und 6 ?/,,. 

Die Nieren zeigen histologisch sehr charakteristische Befunde. Im Vordergrunde 
stehen Veränderungen an den gestreckten Hauptstücken, besonders den Uebergangs- 
abschnitten. Die Epithelien zeigen zum Teil starke Verfettung, zum Teil auch reichlich 
bei der Fibrinfärbung blau gefärbte, meist feine Tröpfchen, die sich aber nicht wie das 
Ausscheidungshyalin an die Kuppenregion der Zelle halten oder wie das gewóhnliche 
tropfige Zerfallshyalin unregelmäßig in der Zelle verteilt finden, sondern alle gleich 
groß sind, und ungefähr dasselbe Bild zeigen, das Ehrich in Archives of internal Medicine 
auf S. 53 abbildet. Auch Bilder, wie sie Ehrich in Abb.3 wiedergibt, sind vielfach in 
den distalen Abschnitten vorhanden. Es ist bemerkenswert, darauf hinzuweisen, daß 
sich diese feinen, aber reichlichen hyalinen Tropfen nur in den Uebergangsabschnitten 
der Hauptstücke befinden. Es ist wichtig, immer genau zu beurteilen, welche Abschnitte 
betroffen sind. Meist wird in den Beschreibungen nur angegeben, daß sich auch hier 
und da eine hyalintropfige Degeneration findet. Doch ist besonders daran zu denken, 
daB Veránderungen an den oberen und unteren Hauptstücken ganz verschiedener Genese 
sein kónnen und vielleicht auch ganz verschiedene Krankheitserscheinungen machen. 
Die proximalen Abschnitte der Hauptstücke zeigen in unserem Fall gar keine Veránde- 
rungen, kein Ausscheidungshyalin, keine Verfettung. Die interstitielle Verfettung ist 
ziemlich gering, vor allem sehr gering in der Rinde. Nur um die Schaltstücke herum 
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findet sich etwas, meist doppelbrechendes Fett, zum Teil gespeichert, zum Teil in Saft- 
spalten. Außerdem findet sich interstitielle lipoide Substanz reichlich in der Uebergangs- 
zone. Die Glomeruli zeigen nur selten eine Schlinge mit Fetttröpfchen, erscheinen bei 
flüchtiger Betrachtung ganz normal. Nur bei ganz genauer Untersuchung erkennt man 
ähnliche Bilder wie sie Bell in Abb. 2der Tafel 108im Amer. J. Path., Vol.5, abbildet. Einige 
Schlingen zeigen große helle Gefäßendothelien bzw. weite perikapilläre Spalten, die aber 
zum Teil kein Fett enthalten. Ohne auf die Bellschen Untersuchungen eingehen zu 
wollen, wollen wir nur erwähnen, daß wir Veränderungen, die man einer Glomerulo- 
nephritis gleichstellen kann, nicht gefunden haben. Wenn wir, was am wahrschein- 
lichsten ist, die histologischen Veränderungen an der Niere der Lipoidnephrose als Aus- 
druck einer Stoffwechselstörung oder Allgemeinerkrankung betrachten, so brauchen 
wir die Veränderungen an Glomeruli und Epithelien der distalen Hauptstücke nicht 
voneinander in ursächliche Abhängigkeit zu bringen. Dagegen spricht in unserem Falle 
die völlige Intaktheit der proximalen Hauptstücke. Ueber die Bedeutung der Gefäß- 
veránderungen und Saítspalten für die Nephrose gehen wir hier nicht ein. 


Wir wollen uns hier nur auf die Feststellung beschränken, daß bei der 
genuinen Nephrose kein Ausscheidungshyalin in den proximalen Hauptstücken 
aufzutreten braucht, daß die proximalen Abschnitte auch keine trübe Schwellung, 
im Beginn auch keine sonstigen degenerativen Merkmale zeigen. Die Verände- 
rungen an den distalen Abschnitten bestehen in sehr starker Schwellung der 
Epithelien und Verfettung, zum Teil unter Abstoßung der verfetteten Zellen. 
Charakteristisch ist die Anordnung der feinen hyalinen Tropfen, die meist 
reihenförmig liegen und Aehnlichkeit mit den von Terbrüggen in normalen 
Kaninchennieren beschriebenen haben. Vielleicht handelt es sich um einen 
veränderten Aggregatzustand der Plastosomen, zumal die vorwiegend basale 
Lagerung der Lage der Plastosomen entspricht. 

Hinzuweisen wäre noch auf den interessanten Fall von Jungmann, der bei einer 
genuinen Nephrose ganz im Beginn der Erkrankung eine Probeexzision machen konnte, 
in der sich keine histologischen Veränderungen fanden, während die spätere Sektion das 
typische Bild einer echten Nephrose ergab. 

Erwähnen möchten wir auch einen Hail von chronischer Glomerulonephritis 
mit sehr typischem en Einschlag. In diesem Fall fanden sich die 
Veränderungen, die Bell an den Glomeruli beschrieben hat, besonders reichlich; 
Hauptstücke meist etwas atrophisch, wenige hypertrophische Hauptstücke. 
Starke Fettablagerungen in den Glomeruli und im Interstitium. In den proxi- 
malen Hauptstücken keine Spur von Ausscheidungshyalin, auch keinerlei 
hyaline Tropfen in anderen Abschnitten. Die hyalinen Tropfen können also 
nicht als Ausdruck einer Nephrose gewertet werden. Wir möchten hier nicht 
weiter auf die Fragen der chronischen Nephrosen eingehen und verzichten 
auch in diesem Zusammenhang darauf, auf die Amyloidniere einzugehen, 
da das einer ausführlicheren Untersuchung vorbehalten werden soll. 


Ergebnisse. 


Es ergibt sich aus den dargelegten Beobachtungen, daß das Ausscheidungs- 
hyalin gewöhnlich nur in den proximalen Hauptstückabschnitten auftritt 
und daß die Zellen mit den sekretionsfórmig angeordneten hyalinen Tropfen 
keine Degenerationsmerkmale und auch keine Verfettung zeigen. Das Aus- 
scheidungshyalin tritt als selbständiger Vorgang auf und stellt das Aus- 
scheidungsbild kórperfremden Eiweißes dar und hat keine Beziehungen zur 
tropfigen Degeneration, obwohl natürlich beide Vorgánge nebeneinander vor- 
kommen kónnen, doch besteht kein kausaler Zusammenhang. 


Der tropfige Zerfall oder die tropfige Degeneration tritt in der Niere so- 
wohl in den distalen als auch in den proximalen Hauptstücken auf. Die Lage- 
rung der Tropfen in der Zelle ist nicht geordnet wie beim Ausscheidungshyalin. 
Die Tropfen sind auch in den proximalen Abschnitten nicht geordnet und sind 
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meist auch durch ihre Färbbarkeit vom Ausscheidungshyalin abzugrenzen. 
Die Epithelien mit Ausscheidungshyalin zeigen einen gut erhaltenen Bürsten- 
saum, die Zellen mit tropfigem Zerfall lassen keinen Bürstensaum mehr er- 
kennen. Das Plasma der Zellen mit tropfiger Degeneration ist häufig hell 
und wabig, an der Basis der Zellen findet sich meist feintropfiges Fett, 
manchmal auch diffus in der ganzen Zelle. Die Kerne zeigen oft Degenerations- 
merkmale. 

Die tropfige Degeneration ist relativ selten, in vielen Fällen, in denen man 
früher von hyalintropfiger Degeneration sprach, handelt es sich um Aus- 
scheidungshyalin. Die tropfige Degeneration kann sowohl unter dem Einfluß 
allgemeintoxischer Wirkungen als auch durch lokale Schädigungen entstehen. 
Bei Entstehung durch Fernwirkung von Giften sind gewöhnlich die distalen 
Hauptstücke betrofien, die bekanntlich auch im Experiment durch Sublimat- 
vergiitung usw. zuerst zu treffen sind und in Koagulationsnekrose übergehen. 
Es wird vor allem auch auf die kruppöse Pneumonie hingewiesen, bei der nur 
selten Ausscheidungshyalin, aber fast immer eine degenerativ zu deutende 
trübe Schwellung der proximalen Hauptstücke und relativ oft eine tropfige 
Degeneration der distalen vorhanden ist. Aehnliche Vorgänge scheinen bei der 
Peritonitis und beim lleus vorhanden zu sein. 

Einen charakteristischen tropfigen Zerfall der distalen Hauptstücke sahen 
wir bei schweren aszendierenden Infektionen. Bei lokalen Schädigungen, 
septischen Abszessen usw. ist die Lokalisation der tropfigen Degeneration nicht 
durch besondere Eigenschaften des Kanälchenabschnittes bedingt. Bei akuten 
schweren Glomerulonephritiden können die proximalen Hauptstücke fast 
systematisch einen tropfigen Zerfall zeigen, ein Beweis für ihre Abhängigkeit 
von der Gefäßversorgung der zugehörigen Glomeruli. Auch beim Auftreten 
des tropfigen Zerfalls in den proximalen Hauptstücken ist meist eine Ver- 
fettung der Epithelien vorhanden, die tropfige Degeneration ist auch in diesen 
Abschnitten gut vom Ausscheidungshyalin zu trennen. 

Man sollte von hyalinen Tropfen nur sprechen, wenn tatsächlich alle 
Tropfen hyalin gefärbt erscheinen, und bei der Fibrinfärbung eine gleichmäßig 
leuchtende blaue Farbe annehmen. Den Ausdruck „hyalintropfige Degene- 
ration" möchten wir fallen lassen, da beim tropfigen Zerfall oder tropfigen De- 
generation nicht alle Tropfen gleichmäßig hyalin erscheinen, sondern auch ein 
verschiedenes färberisches Verhalten zeigen. Das Vorkommen hyaliner Tropfen 
ist nicht die Vorstufe der tropfigen Degeneration. Die tropfige Degeneration 
ist ein selbständig auftretender Vorgang, der auch mit sonstigen Degenera- 
tionszeichen der Zellen, Fettinfiltration, Vakuolisierung des Plasmas und Kern- 
schädigungen verknüpft ist. 

Bei kurzer Erwähnung eines Falles von typischer Lipoidnephrose eines 
3l5jáhrigen Kindes und einer chronischen Glomerulonephritis mit starkem 
nephrotischem Einschlag wird festgestellt, daß bei beiden Fällen kein Aus- 
scheidungshyalin vorhanden ist. Bei der chronischen Glomerulonephritis mit 
nephrotischem Einschlag fehlt auch ein tropfiger Zerfall. Bei der Lipoid- 
nephrose findet sich in den Uebergangsabschnitten der Hauptstücke, die gleich- 
zeitig verfettet sind, zum Teil einfache vakuolige Entmischung, zum Teil finden 
sich reichlich hyaline Tropfen, die fast immer alle die gleiche Größe haben und 
bis an die Basis der Zellen reichen, oft auch reihenförmige Anordnung besitzen. 
Während das Ausscheidungshyalin nichts mit den Plastomen zu tun hat, könnte 
es sich hier um Aenderungen des Aggregatzustandes der Plastosomen handeln. 
Wichtig ist, festzustellen, daß wir bei dem erwähnten Fall von Lipoidnephrose 
kein Ausscheidungshyalin in den proximalen Abschnitten haben, daß auch 
hierdurch ein prinzipieller Unterschied zwischen Ausscheidungshyalin und 
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Nephrose besteht. Ferner besteht ein sehr großer Unterschied zwischen den 
Bildern der Nephrose und den Prozessen, die an oberen Hauptstücken bei 
akuter Glomerulonephritis, zum Teil als tropfige Degeneration auftreten. 
Auch die Bilder, die im Laufe der chronischen Glomerulonephritis mit nephro- 
tischem Einschlag entstehen, entsprechen in keiner Weise denen, die wir bei 
der akuten Glomerulonephritis beobachten. 
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Referate 


Szendi, B. Ueber die Zyklopie. (Ung. med. Arch. 1933, 4.) 
Besprechung von zwei zyklopischen Mißbildungen. Beide können in die 
dritte Gruppe der Bockschen Einteilung eingereiht werden, der Nervus opticus 
ist aber einheitlich. Die Mikrobulben haben das Stadium des fötalen Augen- 
bechers (Cupula optica) kaum überschritten; der neurale Teil hat sich nur ins 
Tapetum und in die Netzhaut getrennt (Lam. ext. et int. cupulae opticae), 
die Fötalspalte hat sich nicht geschlossen; die Netzhaut bildet zahlreiche Ro- 
setten und Falten. Der Augenstiel ist einheitlich, die Thalami verwischt, 
das Telencephalon zeigt Verhältnisse, die dem Entwicklungsgrad eines drei- 
monatigen Embryos entsprechen. Die Mißbildung entstand infolge der vor der 
Differenzierung auf Organe stattgefundenen Schädigung des Prosencephalon, 
wahrscheinlich auf konstitutioneller Basis. Ihre formale Genese ist nach 
Stockard zu erklären, und daß das periphere Ende der gemeinsamen optiko- 
okulären Anlage bzw. Rohres in zwei Bulben differenziert ist, dies ist der re- 
aktivierenden Wirkung der Berührung mit dem Ektoderm zuzuschreiben. 
Dies bewirkte die Weiterentwicklung des peripheren Endes der zum Stillstand 
gebrachten und mit nachgelassenen Differenzierung versehenen Augenanlage, 
aber die reaktivierende Wirkung war nicht stark genug dazu, daß dieselbe zur 
vollständigen Entwicklung der Bulbi oder gar nur zur Bildung der Ganglien- 
zellen und zur Schließung der Fötalspalte geführt hätte. Die Mißbildung der 
Orbita und des Riechorgans ist nur die gesetzmäßige Folge der zyklopischen 
Ausbildung des Auges. (Zusammenfassung des Verf... Görög (Szombathely). 


Hellner, Hans, Untersuchungen über die amniogene Entstehung 
der Gliedmaßenmißbildungen. (Arch. klin. Chir. 172, H. 1, 133, 1932.) 
Hellner, Hans, Die amniogene und die genbedingte Entstehung 
1 1988) Extremitätenmißbildungen. (Arch. klin. Chir. 172, 
Verf. bespricht zunächst im allgemeinen die kausale Genese der Miß- 
bildungen, die äußeren Mißbildungsursachen, die Entstehung der Dotterorgane 
und der embryonalen Hüllen der Wirbeltiere, die Entstehung des menschlichen 
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Keimes und der Amnionstránge und die Wirkung mechanischer Einflüsse auf 
den Säugetierembryo im Experiment. 

Sodann folgen zahlreiche eigene Versuche zur Frage der mechanischen 
Entstehung der Gliedmaßenmißbildungen. Die Versuchstiere waren Kaninchen. 
Die Operation erfolgte in Aethernarkose, die sich bewährt hat. Das Vorgehen 
bei den Versuchen des intrauterinen Eingriffs lehnte sich eng an die von Bors 
und Debrunner ausgearbeitete Technik an und wich nur in manchen Zügen 
davon ab. Die Operation wird eingehend beschrieben. Die Versuche zur Er- 
zeugung mechanisch bedingter äußerer Mißbildungen teilt Verf. in vier 
Gruppen ein: 

1. Durch intrauterine Eingriffe hervorgerufene Defektbildungen an Ex- 
tremitäten. 

2. Durch intrauterine Eingriffe hervorgerufene Deformitäten. 

3. Durch extrauterine umschriebene Einwirkung hervorgerufene Defekt- 
bildungen an Extremitäten. 

4. Wirkung einer allgemeinen Druckerhöhung auf die Frucht. 

Verf. faßt die Gesamtergebnisse seiner Untersuchungen folgendermaßen 
zusammen: 

Da sich Amnionstränge entsprechend ihrer Entstehungsweise beim Menschen 
experimentell nicht erzeugen lassen, wurden, um die Wirkung mechanischer 
Einflüsse auf den Säugetierembryo experimentell zu untersuchen, intrauterine 
Seiden- und Katgutfäden feinsten Durchmessers angelegt. 

Es gelang, den Zeitpunkt der Vornahme der Versuche am Kaninchenfetus 
noch etwas weiter vom Ende der Schwangerschaft zurückzuverlegen, als es 
Bors und Debrunner möglich war. Die Versuche gelingen am Kaninchen- 
embryo in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft. In einem Teil der Ver- 
suche wurde in Abänderung der bisher bekannten Technik zur Annäherung 
an physiologische Verhältnisse extrauterin gearbeitet, um Fixierungen eines 
Gliedabschnittes an Uteruswand und Eihüllen zu bewirken. Ort und Zeitdauer 
des Druckes wurden variiert. Intrauerin an der fetalen Extremität angelegte 
Seidenfäden führen zur Spontanamputation. Der Druck muß so stark sein, 
daß Kreislaufstörungen erzielt werden. Leichter oder vorübergehender Druck 
ist wirkungslos. Mechanisch lassen sich nur Enddefekte erzielen. Die Höhe des 
Gliedverlustes ist von der Lage des strangulierenden Fadens abhängig. Die 
Kreislaufstórung als Ursache der Wirkung intrauterin angelegter Fäden konnte 
sowohl mikroskopisch als auch dadurch bewiesen werden, daß alle Uebergánge 
von der Nekrose eines Gliedabschnittes bis zur Demarkation und zur Stummel- 
bildung beobachtet werden konnten. Bei Lage des Fadens an einer Stelle, wo 
keine Hauptgefäße geschädigt wurden, kommt es nicht zur Gewebeschädigung. 
Abschniirung und Drosselung der Blutzufuhr wirkt im fetalen Leben ebenso wie 
im extrauterinen Leben. Hierdurch erführt die Forderung Ernst Sehwalbes 
eine experimentelle Stütze, daß Amnionstränge genau so wirken müssen wie 
entsprechende Schädigungen im extrauterinen Leben. Die Formen der in den 
Versuchen durch mechanische Strangwirkungen erzeugten Mißbildungen 
variieren nur wenig, es handelt sich nur um Enddefekte. 

Es wurden experimentell durch mechanisch wirkende, intrauterin angelegte 
Stränge hervorgebracht: unregelmäßige Amputationsstümpfe, Zehenverluste 
und Stauungen. Intrauterine Knochenbrüche heilten aus. Ausbildung von 
Deformitäten oder bindegewebige Heilung nach Knochenbrüchen kommen 
unter gleichen Bedingungen wie im postfetalen zustande. 

Allgemeiner Druck auf den Embryo in der zweiten Hälfte der Schwanger- 
schaft durch Verkleinerung der Uterushöhle wirkte wachstumhemmend. De- 
formitäten wurden hierbei nicht beobachtet. 


— 2% — 


Beim Mißglücken des Versuches und beim Absterben des Embryo kommt 
es eher zur Autolyse und Resorption der toten Frucht als zur Fehlgeburt. Die 
Autolyse toter Früchte geht auch ohne Fruchtwasser vor sich. Ein fördernder 
Einfluß des Fruchtwassers auf die Autolyse wurde nicht festgestellt, Fermente 
wurden im Kaninchenfruchtwasser nicht gefunden. Die Autolyse und Re- 
sorption der toten Frucht wird durch die operative Verletzung der Eihäute 
begünstigt. Bei einer Bauchschwangerschaft des Kaninchens konnte beschränkte 
Resorption festgestellt werden. Die Bauchschwangerschaft beim Kaninchen 
kommt sekundär durch Uterusruptur zustande. 

Die vorliegenden Versuche erlauben eine äußere und animale Entstehungs- , 
ursache der menschlichen Gliedmaßenmißbildungen nur für die Enddefekte, 
also kongenitale Queramputationen und unregelmäßige Stummelbildungen an 
Fingern und Zehen, sowie manche damit einhergehende periphere Syndaktylien 
anzunehmen. Angeborene Frakturen und Pseudoarthrosen sowie Stauungen 
eines Gliedabschnittes können gelegentlich amnial bedingt sein. 

Die Genbedingtheit der überwiegenden Mehrzahl der Mißbildungen der 
Glieder und ihre Entstehung aus inneren Ursachen ist weitgehend bewiesen. 
Auch eine Reihe schwerer kombinierter Mißbildungen, wo sich neben Störungen 
in der Entwicklung der Gliedmaßen solche des übrigen Skeletts und der inneren 
Organe finden, läßt sich zum größten Teil nur genbedingt und nicht allein 
amniogen erklären. Es ist mit großer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daß 
eine Störung der Keimesentwicklung auch mit einer solchen der Amnion- 
entwicklung einhergeht. " [Aua Amat. Bericht. Ballowitz.] 


Ikeda, Y., Anatomische Untersuchungen an einem 10monatigen 
menschlichen Hemicephalus und Hasenschartenkieferspalten, 
Hyperdaktylien, Syndaktylien u. dgl. (Arb. Anat. Inst. Sendai 
1933, H. 15, 61.) 

Verf. beschreibt sehr ausführlich einen hemizephalen Fetus mit einem 
lateralen Hasenschartenkieferspalt und einen linken angedeuteten Lippenspalt. 
Polydaktylie an der linken Hand und Syndaktylie an der rechten Hand und an 
beiden Füßen. [Aus Anat. Bericht. Kempermann.] 


Randerath, Edmund, Zur normalen und pathologischen Anatomie 
der Deckzellen des Nierenkörperchens. (Z. Zellforschg 15, H. 1, 
182, 1932.) 

Auseinandersetzung mit Bargmann (s. Anat. Ber. 26, Nr 924). Aus 
pathofunktionellen und pathomorphologischen Bedürfnissen ist ein ,, Glomerulo- 
thel“ anzunehmen. ‚„Glomerulothel‘ ist ein gemeinsamer Begriff für die Deck- 
zellen der Glomerulusschlingen und der Glomeruluskapsel, im Gegensatz zu 
den Anschauungen v. Möllendorffs und Bargmanns. 

[Aus Zool. Bericht. Graupner.) 


Fritzsche, K., Hämatomein beiden Nierenkapseln eines Schweines. 
(Arch. Tierheilk. 66, 435, 1933.) 
Die Hämatome werden auf eine mechanische Ursache (Zerrung der Nieren) 
zurückgeführt. Die Nieren selbst waren im Sinne einer chronischen interstitiellen 
Nephritis erkrankt. Cohrs (Leipzig). 


Karsner, H. T., Hanzal, R. F., und Moore, R. A. Die Harnstoff- 
ausscheidung nach einseitiger Nephrektomie bei Hunden. 
[Urea clearance after unilateral nephrectomy in dogs.] (Arch. 
of Path. 17, 46, 1934.) 
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4 einseitig nephrektomierte Hunde wurden mit der Harnstoffausscheidungs- 
probe naeh Van Slyke untersucht. Dabei zeigte sich, daß die erhaltene Niere 
anfänglich insuffizient war. Erst nach 6 Wochen funktionierte sie wie beide 
Nieren zusammen. Die NierenvergróDerung nach Nephrektomie ist deshalb 
als echte kompensatorische Hypertrophie aufzufassen. W. Ehrich (Rostock). 


Leipold, W., Harnstoffbefunde im Blut und in der Rückenmarks- 
flüssigkeit. (Med. Klin. 1934, 85.) 

Als Beitrag zur Physiologie und Pathologie des Liquor cerebrospinalis 
werden die Ergebnisse einer größeren Reihe von Harnstoffuntersuchungen im 
Blut und in der Hirnrückenmarksflüssigkeit mitgeteilt. Sie sind, zusammen- 
gefaßt, folgende: 

]. Unter physiologischen Verháltnissen ist der Harnstoffgehalt im Blut 
und im Liquor von Fall zu Fall verschieden hoch. Im Blut schwankt der Wert 
zwischen 17 und 56 mg%, im Liquor zwischen 13 und 48 mg%. 

2. Die Menge des Liquorharnstoffes ist abhängig vom Harnstoffgehalt im 
Blut. Unter physiologischen Bedingungen ist im Liquor in der Regel weniger 
Harnstoff als im Blut vorhanden. Er beträgt, auf die Blutharnstoffmenge be- 
zogen, im Durchschnitt 85 %. 

3. Dieser Hundertsatz erhöht sich bei krankhaft verändertem Liquor- 
befund und sinkt wieder bei Besserung des Befundes. Schlüsse auf krankhafte 
Veränderungen des Zentralnervensystems oder prognostischer Art sind nicht 
möglich. i Willer (Stettin). 


Schürmann, P., u. Mac Mahon, H. G., Die maligne Nephrosklerose. 
Zugleich ein Beitrag zur Frage der Bedeutung der Blutgewebs- 
schranke. (Virchows Arch. 291, 1933.) 

Es muß vorweggenommen werden, daß es kaum möglich ist, die zirka 
170 Seiten starke eingehende Bearbeitung einer ausführlichen Besprechung zu 
unterziehen. Die Untersuchungen, die aus den pathologischen Instituten von 
Hamburg und Berlin hervorgegangen sind, sollten in erster Linie der Frage 
dienen, ob bei dem mit Niereninsuffizienz endenden, durch langdauernden 
Hochdruck ausgezeichneten Krankheitsbild die von Fahr angegebenen anatomi- 
schen Merkmale (insbesondere die Arteriolonekrose und Arteriolitis) ausreichend 
und eindeutig seien, um die Erkrankung gegen die gewóhnliche Arteriosklerose 
(benigne Nephrosklerose Fahrs) und chronische Glomerulonephritis (sekundäre 
Schrumpfniere) abzugrenzen. Diese Frage wird von den Verff. bejaht. Die ein- 
gehenden Untersuchungen haben aber dazu geführt, eine Reihe bisher nicht er- 
hobener Befunde festzustellen und insbesondere zu der Lehre von der Hyper- 
tonie Volhards Stellung zu nehmen. 

Nach einem 1. klinischen Teil bringt Verf. die pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen mit einer großen Anzahl von Abbildungen, die die Befunde 
im einzelnen illustrieren. In einem weiteren Teil werden die Organverände- 
rungen der Organe außer der Niere besprochen. Der 2. Teil gilt der Differential- 
diagnose und der Abgrenzung der einzelnen Fälle gegeneinander. Im 3. Teil der 
Arbeit wird die Entstehung der spezifischen Arterienerkrankung und des Krank- 
heitsbildes im ganzen besprochen. Dieser Teil muß etwas eingehender referiert 
werden, weil er mit einem neuen, von Schürmann aufgestellten Begriff das 
Gesamtkrankheitsbild zu erklären versucht. 

Geht man bei der Beurteilung der Arterienerkrankung von den Verände- 
rungen der Arteriolen aus, so ist die Entwicklung die folgende: starke Er- 
weiterung des Gefäßes, Endotheluntergang mit Schwund des Grundhäutchens, 
Austritt von Blut mit roten Blutkörperchen und Blutplasma oder nur von 
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Blutplasma und Ausfällen von Fibrin im Bereich des Wanddefektes und als 
Wandbelag in seiner Nachbarschaft, zellulärer Abbau und Organisation bis zur 
Bildung von Granulomen. Die Veränderungen an den größeren Arterien unter- 
scheiden sich von denen an den Arteriolen nur durch einen anderen Größen- 
maßstab. Als neuer Teilbefund kommt hinzu eine starke Auflockerung der 
subendothelialen Grundsubstanz, ein Untergang der Mediamuskulatur und bei 
Abbau und Organisation eine reichlichere Beimengung von Leukozyten, Das 
Wesentliche ist der Untergang der Muskulatur. Verf. nimmt an, daß die Unter- 
brechung des Endothels und der Grenzmembran zur Erklärung des Unterganges 
der Muskulatur ausreicht. ‚Mit Wegfall dieser Grenzschicht ist eine zweifache 
Schutzeinrichtung aufgehoben: die Schranke des Blutes gegen das muskuläre 
Parenchym und die Schranke des Parenchyms mit seiner Gewebsflüssigkeit 
gegen das Blut. Letzteres ist für die Gerinnung des Blutplasmas, ersteres für 
den Untergang des muskulösen Parenchyms verantwortlich zu machen. Auf 
eine allgemeinere Formel gebracht, würde diese Annahme besagen, daß das 
Blut einen parenchymfeindlichen, das Parenchym oder die Gewebsflüssigkeit 
einen blutfeindlichen Faktor enthält.“ Diese Annahme ist durch die Unter- 
suchungen von Doljanski bewiesen. Diesen Vorgang der Grenzverletzung be- 
zeichnet Schürmann als „Dysorie‘“. | 

Die sogenannte spezifische Veränderung der Glomerulusschlingen der 
Arteriolen und mittleren Arterien, hier als Periarteriitis nodosa auftretend, 
gehören also genetisch zusammen. „Sie stellen eine akute thrombontische Ge- 
fäßwandschädigung dar und beruhen auf einer anscheinend plötzlichen schlag- 
artigen völligen Aufhebung der Blutgewebsschranke mit zweiseitiger (ampho- 
terer) Wirkung: Schutzlosigkeit des Blutplasmas (Hämanaphylaxie) gegen das 
Parenchym oder die Gewebsflüssigkeit mit dem Erfolg der Plasmagerinnung, 
und Schutzlosigkeit des Parenchyms gegen die Plasmawirkung (Histanaphylaxie) 
mit dem Erfolg des Unterganges des Parenchyms.“ 

Die Dysorie vermag jedoch noch nicht die Entstehung des Gesamtkrank- 
heitsbildes verständlich zu machen, denn es ist die besondere Art der Ver- 
knüpfung, die dem Krankheitsbild die charakteristische Gestalt gibt. Zu ihrem 
Verständnis muß die Mithilfe eines besonderen krankheitsgestaltenden Prinzips 
angenommen werden, für dessen Auffindung die topischen Beziehungen der 
Gefäßveränderung, ihre Verteilung nach Gefäßprovinzen und die Gesamt- 
entwicklung des Krankheitsbildes von Bedeutung sind. Je kleiner das Gefäß- 
kaliber wird, um so schwerer werden die Veränderungen. Bei der malignen 
Nephrosklerose liegt eine systematische Verteilung der dysorischen Gefäßwand- 
veränderungen vor, die die Planmäßigkeit des physiologischen Aufbaus der 
Gefäßwand widerspiegelt. Darin wird ein Hinweis darauf erblickt, daß hier 
die physiologische, aber auf Hochdruck eingestellte Kreislaufregulation an 
der Topographie und dem Grade der Ausprägung der Dysorie mitgewirkt hat 
und in dieser abnorm beanspruchten physiologischen Regulation wird das 
krankheitsgestaltende oder mitgestaltende Prinzip erblickt (Pathergie im Sinne 
Rössles). Die Niere muß für die normale wie für die gesteigerte Kreislauf- 
regulation eine Sonderstellung in doppelter Hinsicht zuerkannt werden: Sie ist 
sowohl Ausgangs- wie Erfolgsorgan, für eine pathergische Kreislaufregulation. 
Denn die Beobachtung zeigt, daß die Gesamtentwicklung des Krankheitsbildes 
nicht einheitlich ist. Es lassen sich eine genuine und eine exogen toxische 
Entwicklungsform herausschülen. Die erste beginnt mit allgemeinen unbe- 
stimmten vasomotorischen Stórungen und entwickelt sich allmáhlich zum Bild 
der essentiellen Hypertonie (Volhards rotem Hochdruck), um renal zu enden. 
Die Dysorie ist die Folge einer primären, oft konstitutionell begünstigten Kreis- 
laufstórung oder Pathergie. Die Niere ist hier nur bevorzugtes Erfolgsorgan. 
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Die andere Form beginnt unter einem bisher nur wenig bekannten Bilde akut 
renal; die Niere ist hier das Ausgangsorgan, der Hochdruck und ebenso die 
Erkrankung der übrigen Kreislaufwege entwickelt sich später. Die erste steht 
der gewöhnlichen Arteriolosklerose, die zweite der diffusen Glomerulonephritis 
nahe. Die Meinungsverschiedenheiten zwischen Volhard und Fahr beruhen 
im wesentlichen darauf, daß die Autoren für die Darlegung des Wesens der 
malignen Nephrosklerose von einer jeweils verschiedenen Entwicklungsform 
ausgehen: Volhard von der genuinen, Fahr von der exogen toxischen Form. 
W. Gerlach (Basel). 


Tookey Kerridge, P. M., Albuminurie bei chronischer Nephritis. 
[Proteinuria in chronic nephritis.] (Lancet 1934 I, Nr 13, 675.) 
Aus dem Urin von 10 Patienten mit chronischer Nephritis wurden durch 
Dialyse gegen Kochsalzlósung und nachfolgender Einengung die Eiweißstoffe 
isoliert und dann narkotisierten Katzen intravenös injiziert. In keinem Fall 
wurde Eiweiß von den Versuchstieren wieder ausgeschieden. Vermutlich sind 
die bei der Nephritis ausgeschiedenen Proteine strukturchemisch von besonderer 
Art und für die gesunde Säugetierniere nicht permeabel. Sincke (Hamburg). 


Behrens, Walter, Nierensteinkolik im frühesten Kindesalter. 
(Z. Kinderheilk. 55, 435, 1933.) 
Fall von Nephrolithiasis bei 314 Monate altem Säugling. Früheste bis- 
herige Beobachtungen von Nierensteinkrankheit im Alter von 8 Monaten. 
Willer (Stettin). 
Harvey, Daniel F., und Tennant, Robert, Neurogenes Sarkom der 
Blase bei einem 1 Monat alten Kind. [Primary neurogenic 
sarcoma of the bladder in an infant 1 month of age.] (Amer. 
J. Path. 10, Nr 1, 1934) 

Bei einem 1 Monat alten Mädchen fand sich ein die Blasenwand infil- 
trierender Tumor, der besonders im Trigonum die intakte Schleimhaut vielfach 
bucklig vorwólbte. Wanddicke bis Di em. Die Geschwulst war mikro- 
Skopisch aus Faserbündeln aufgebaut, zwischen denen sich auch einige 
myelinhaltige Nervenfasern nachweisen ließen. Daneben fanden sich Haufen 
von großen Pyramidenzellen, zum Teil mit mehreren Kernen. Nach dem 
histologischen Befund wird die Geschwulst als eine neurogene angesprochen 
(Neurozytom), und zwar als Neuroblastoma sympathicum. 

W. Fischer (Rostock). 


Muir, E. G., Das Prostatakarzinom. [Carcinoma of the prostata.] 
(Lancet 19341, Nr 13, 667.) 

Zusammenfassende Uebersicht über Häufigkeit, klinische Formen, Histo- 
logie, Lymphgefäßverhältnisse und Therapie des Prostatakarzinoms. Auch die 
Beziehungen zur benignen Hypertrophie werden behandelt. Die anatomische 
Lage und das Fehlen von Frühsymptomen lassen Radikaloperationen oft 
scheitern. Keine Literaturangaben. Sincke (Hamburg). 


Doljanski, L., und Roulet, Fr., Ueber die gestaltende Wechsel- 
wirkung zwischen dem Epithel und dem Mesenchym, zugleich 
ein Beitrag zur Histogenese der sogenannten „Gallengangs- 
wucherungen“. (Virchows Arch. 292, H. 2, 256, 1934.) 

Die Untersuchungen gehen aus von der Tatsache, daß sich die Beziehungen 
zwischen Epithel und Mesenchym nicht mit dem räumlichen Nebeneinander 
erschöpfen, sondern daß sie sich gegenseitig formativ beeinflussen. An Ver- 
suchen, in welchen Leberstückchen explantiert wurden, konnte die Abhängig- 


— 255 — 


keit der formbildenden Tätigkeit des Epithels von der Gegenwart des Mes- 
enchyms veranschaulicht werden. Zunächst wachsen die Leberepithelien in 
Membranform, ohne daß eine strukturierende Organisierung auftreten würde, 
erst wenn sprossendes Mesenchym die Epithelmembran erreicht, werden einzelne 
Zellgruppen der Epithelien voneinander getrennt. Allmählich werden diese 
von straffem Bindegewebe umscheidet. Solche von Bindegewebe umschlossene 
Epithelfragmente treiben nun knospenartige Bildungen ins umgebende Binde- 
gewebe in Form von soliden Zapfen. Aus diesen bilden sich Schläuche mit 
schmaler spaltfórmiger Lichtung unter Zylindrischwerden der zunächst kubi- 
schen Epithelzellen. Durch weitere Knospung entstehen neue Gänge, die immer 
in faserreiches Bindegewebe eingebettet sind. Eine Basalmembran zwischen 
Epithel und Bindegewebe ist immer festzustellen. Die so entstehenden Gebilde 
gleichen dem Bau von Gallengängen. Am Schlusse der Arbeit wird diese Be- 
obachtung zur Erklärung der Pseudogallengänge, bzw. Leberzellen-Pseudo- 
tubuli bei der Leberzirrhose herangezogen und ähnlich wie in der Gewebekultur 
wird im Krankheitsgeschehen der Leberzirrhose durch die Bindegewebswuche- 
rung der erste Anstoß zur Entstehung gangartiger Bildungen aus den Leber- 
zellen gegeben. Werthemann (Basel). 


Doljanski, L., und Roulet, Fr., Studien über die Entstehung der 
Bindegewebsfibrille. (Virchows Arch. 291, H. 1/2, 260.) 

Die breit angelegte experimentelle Arbeit beschäftigt sich mit der Ent- 
stehung der Bindegewebsfibrille und benützt als Hauptuntersuchungsobjekt 
die Gewebekultur. Für die Gestaltung der Arbeit waren folgende Hauptpunkte 
leitend: 

1. Wie sind die strukturellen Eigenschaften des Milieus, in welchem die 
fibrillenbildenden Vorgänge sich abspielen, und was für Strukturierungs- 
potenzen liegen in ihm? 

2. In welcher Form bilden sich die fibrillären Strukturen in vitro und was 
für Beziehungen bestehen zwischen den Faserstrukturen und Zellen ? 

3. Welches sind die Wechselbeziehungen zwischen den Zellen und dem 
umgebenden Medium und welches ihre Bedeutung vom Standpunkt der Fibrillen- 

enese ? 
i Der 1. Teil der Arbeit ist der Struktur des Plasmamediums der Gewebe- 
kultur gewidmet. Dabei ergibt sich zunächst als bemerkenswertes Ergebnis, 
daß das am häufigsten benützte Medium, das Plasma vom Huhn, in bezug auf 
seine Strukturierung eine abweichende Stellung einnimmt, insofern, als das 
im Vogelplasma entstandene Fibrinnetz so schwach liehtbrechend und so fein 
ist, daß es sogar im Dunkelfeld äußerst schwer wahrgenommen werden kann. 
Ferner wird festgestellt, daß die Fibrinausscheidung wie Gerinnung von Plasma 
in verschiedener Form erfolgen kann, je nach den physikalisch-chemischen 
Bedingungen, unter denen sie abläuft und je nach der Art des Plasmas selbst. 
Das Plasma behält nun zunächst einen homogenen Bau, nach 3—4 Tagen 
tritt ein äußerst feines kleinmaschiges dichtes Fibrinfasernetz auf und es bilden 
sich an den Kreuzungspunkten feinste Knötchen. Bei lange dauernder Be- 
brütung verdichten sich die fädigen Netze und entweder zerbröckeln die Fäden 
und das ganze Netzgebilde löst sich in eine körnige Masse auf, oder die ur- 
sprünglichen feinen Netze wandeln sich in ein Filzwerk von Fäden um, wobei 
im Laufe der Zeit aus dem kaum wahrnehmbaren Fibringerüst des Plasma in 
Gegenwart von Embryonalextrakt sich Fibrinfasernetze bilden. Mit Hilfe 
von ausziehbaren Glasrahmen zum Anspannen des Plasmahäutchens wurde 
in einer weiteren Versuchsreihe geprüft, wie bei mechanischer Inanspruch- 
nahme sich dieses Fibrinfasernetz weiterhin umwandelt, und es konnte damit 
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gezeigt werden, daß aus dem ursprünglich homogenen Hühnerplasmakoagulum 
ein Faserwerk entsteht, das bei mechanischer Inanspruchnahme die höchste 
Entwicklung zu welligen Faserbündeln erlangt. 


In einem 2. Teil wird dann die Histogenese und Morphologie der Mesenchym- 
fibrillen und der kollagenen Fasern in Gewebekulturen behandelt. Zur Ver- 
wendung kamen Kulturen verschiedener Organe und Gewebe von 8—16 Tagen 
alten Hühnerembryonen. Die Befunde wurden an Serienschnitten erhoben, 
nach Fixation in Zenker oder Formalin. 

a) Untersuchung der Mesenchym- (Silber -)Fibrillen. Diese tritt meist 
in unmittelbarer Nähe einer Zelle in Erscheinung, niemals aber kann intra- 
zelluläres Auftreten oder intrazelluläre Lagerung beobachtet werden. Jede 
Zelle der Kultur ist wie von einem Kraftfeld umgeben, in dessen Bereich sie 
auf die Gestaltung der fibrillären Struktur einzuwirken vermag. Dadurch 
bestimmen Zellen und Zellkomplexe die Charakteristik des Fasergerüstes. 
Wo die Zellen am dichtesten liegen, ist die Fibrillenbildung am stárksten, aber 
feinste Fäserchen sind auch in der weitesten Umgebung der Kultur frei im 
Plasma anzutreffen. Die argyrophile Substanz schlägt sich als feines Faserwerk 
nieder, aber in weiterer Entfernung der Zelle. Durch das Einwachsen der 
Zelle in das diffuse Fibrillenmaschenwerk wird dieses umgestaltet und in das 
System des argyrophilen Gerüstes der Zellkolonie allmählich eingeordnet. Die 
einzelnen Fasern sind im ganzen unabhängig voneinander, ohne daß geschlossene 
Netze gebildet würden. 

b) Kollagene Fasern: Im allgemeinen stimmen diese Strukturen mit den 
argyrophilen überein, und es läßt sich aussagen, daß zwischen der Silberfibrille 
und der jugendlichen kollagenen Faser eine chemische Gleichheit besteht, die 
zuerst in der Kultur erscheinenden, mit dem Azanverfahren darstellbaren 
Fasergebilde, sind mit den Silberfasernetzen vollkommen identisch. Auch sie 
haben keine unmittelbaren Beziehungen zu den Zellen. Ob sich eine Mesenchym- 
fibrille versilbern läßt oder kollagene Reaktion gibt, scheint einzig und allein 
durch die Art ihrer gegenseitigen Lage bedingt zu sein. Der Aufbau des Faser- 
gerüstes geht parallel dem Wachstum der Zellkolonie, die Bildung seiner Bau- 
steine — der Mesenchymfibrille — ist aber von der Proliferationsintensität 
vollkommen unabhängig. 


In einem 3. Abschnitt werden die Beziehungen zwischen Kultur und um- 
gebendem plastischen Medium vom Standpunkt der Fibrillengenese unter- 
sucht. Es ergibt sich, daß das plasmatische Kulturmedium von in vitro wachsen- 
den Zellen unmittelbar angegriffen wird. Die Zellen wachsen nicht in präfor- 
mierte Maschenräume, sondern bauen bei ihrem Fortschreiten das Plasma- 
gerinnsel ab. Neben diesem Abbau äußert sich die Anwesenheit von Zell- 
kolonien durch diffuse Umwandlung des Plasmas in ihrer Umgebung, die zu 
einer steigenden Durchfaserung des ursprünglichen Plasmagerüstes führt. 
Je näher dem Zellkörper sich diese Vorgänge abspielen, desto stärker treten 
die beschriebenen Veränderungen auf. 

Abschließend kann festgestellt werden, daß zur Bildung einer Bindegewebs- 
fibrille die unmittelbare Fühlungnahme der Zelle oder des Zellkomplexes mit 
der plasmatischen Grundsubstanz anscheinend unentbehrlich ist. Der Prozeß 
der Fibrillenbildung erscheint in Zellkulturen als Ergebnis einer örtlichen 
Kondensierung sich diffus abspielender, gleichsinnig gerichteter, bei weiterer 
Entfernung von der Zelle allmählich abklingender Organisierungsvorgänge. 

Werthemann (Basel). 


Heim und Cseh, Untersuchung der elastischen Fasern im ultra- 
violetten Licht. (Gyógyászat [ung.] 1933, Nr 44.) 
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Die histologischen Untersuchungen wurden mit dem neuen Fluoreszenz- 
mikroskop der Firma Reichert ausgeführt. Die a a wurde mit 75 Volt 
Gleichstrom geheizt. In den verschiedenen Geweben sahen Verff. gelb, grau 
und stark blauweiß fluoreszierende Gebilde. Das gelbe Licht zeigte sich in den 
verschiedensten Farbentönen, anscheinend an Fette, oder fettähnliche Sub- 
stanzen gebunden (Unterhautfettgewebe, Leber, Nebennieren, Gehirn, Schild- 
drüse usw.). Das graue und blauweiße Licht wurde in den verschiedensten 
Gewebepartien gesehen, manchmal an derselben Substanz in verschiedener 
Intensität (Kolloid der Schilddrüse). 

Bei der Untersuchung der Lungen fiel das intensiv blauweiß fluoreszierende 
Netz der elastischen Fasern auf. In erster Linie wurden diese Gebilde unter- 
sucht. Bei der Untersuchung der Lungen von Individuen verschiedenen Zeit- 
alters konnte festgestellt werden, daß in der Intensität der Fluoreszenz der 
elastischen Fasern je nach dem Zeitalter große Verschiedenheiten vorhanden 
sind. Es wurden Lungen von Säuglingen, Kindern und Erwachsenen zum 
Teil unfixiert, zum Teil in Formalin fixiert, zum Teil in Gefrierschnitten, zum 
Teil in Paraffinschnitten untersucht, ungefärbt und in Glyzerin eingeschlossen. 
Zur nun wurden dieselben Lungen mit Weigertschem Elastin und Orzein 
efärbt. 

E Aus den Untersuchungen ergibt sich, daß das elastische Fasernetz der 
Lunge der Erwachsenen intensiv blauweiße, scharf konturierte Linien zeigt, 
die Kinderlunge zeigt eine viel geringere Fluoreszenz, manchmal nur an um- 
schriebenen Stellen. Bei Kindern unter einem Jahre sahen sie gar keine oder 
eine ganz geringfügige Fluoreszenz. 

Die charakteristische Fluoreszenz der elastischen Fasern folgt mit großer 
Wahrscheinlichkeit aus ihren physikochemischen Eigenschaften. Die Fluo- 
reszenz der kollagenen Fasern ist blaß grau, die Fasern selbst sind unscharf 
konturiert. Die bei den elastischen Fasern gesehene Fluoreszenz konnten sie 
an keinem anderen Gewebsteil feststellen, sie halten die geschilderte Fluoreszenz 
für die elastischen Fasern kennzeichnend. Diese Fluoreszenz konnte auch in 
der Wandung der Schlagadern festgestellt werden. Das Fehlen dieser charakte- 
ristischen Fluoreszenz an den elastischen Fasern der Säuglings- und Kinder- 
lungen läßt darauf schließen, daß die physiko-chemischen Eigenschaften der 
kindlichen elastischen Fasern eine Abweichung gegenüber den elastischen 
Fasern der Erwachsenen zeigen. 

Da die elastischen Fasern mit dem Fluoreszenzmikroskop selbst ungefärbt 
sehr gut dargestellt werden können, scheint diese Methode zur Untersuchung 
der krankhaften Veränderungen derselben geeignet zu sein. Es kann die Methode 
vielleicht nach Ausarbeitung zu Altersbestimmungen verwendet werden. 

Görög (Szombathely). 


Lengyel, Julie, Die Wirkung der magnetischen Kraft auf die 
Faserbildung und auf das Gewebswachstum. (Ung. med. Arch. 
1933, 5. 

Mikro bhysikalische Untersuchungen unter Anwendung magnetischer Kraft- 
wirkung haben ergeben, daß die Faserbildung aus der künstlichen argyrophilen 
Faserlösung im magnetischen Felde stark beeinträchtigt wird. Die Gewebs- 
züchtung im magnetischen Felde ergab die sehr unregelmäßige Ausbildung des 
argyrophilen Fasergerüstes der Herzkulturen, eine gesteigerte Proliferation 
und herabgesetzte Organisation, Atypie der Zellen und Neigung zur Riesen- 
zellenbildung. Die Veränderungen der Zellen werden als sekundär, als durch die 
primären Veränderungen des Fasersystems bedingt, gedeutet. Durch diese 
Versuche gelang es zum ersten Male eine biologische Wirkung der magnetischen 
Kraft nachzuweisen. Görög (Szombathely). 

Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 60 17 
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Rössle, R., Ueber die Veränderungen der Leber bei der Basedow- 
schen Krankheit und ihre Bedeutung für die Entstehung 
anderer Organsklerosen. (Virchows Arch. 291, 1933.) 

Verf. hat bei seiner Arbeit eine doppelte Absicht: er macht auf eigen- 
tümliche Veränderungen der Leber bei der Basedowschen Krankheit aufmerk- 
sam und geht weiterhin ein auf die allgemeine Bedeutung dieser Vorgänge 
für das Verständnis der Entstehung mancher Organsklerosen. In einem 1. Teil 
werden die Befunde von 30 genau untersuchten Fällen mitgeteilt und in 
5 Gruppen eingeteilt. Die 1. Gruppe betrifft Fälle mit alten Veränderungen, 
die 2. Gruppe schwache und langsam verlaufende Fälle, die 3. Gruppe rück- 
fällige Veränderungen, die 4. Gruppe Fälle mit frischen Veränderungen und die 
5. Gruppe ungewöhnliche Fälle mit Ausgang in Zirrhose. Die eingehend be- 
schriebenen morphologischen Befunde führen den Verf. zu Schlußfolgerungen 
für das Verständnis vom Wesen der Hyperthyreose und der Entstehungsweise 
der „nicht entzündlichen“ Gewebssklerose. Die morphologischen Verände- 
rungen, die als Folge der Thyreotoxikose anzusehen sind, sind recht mannig- 
faltig. Die akuten Veränderungen bestehen in zentroazinären und perivenösen 
Nekrosen, die sich bis zum Bilde der akuten und subakuten gelben Leber- 
atrophie steigern können. Sie sind verbunden mit herdförmigen Veränderungen 
der kapillären Blutströmung und der Kapillarwände. Die letzteren führen zu 
einer serösen Hepatitis. Die alten Veränderungen bestehen in einer besonders 
unter der Kapsel anzutreffenden sklerosierenden Verödung, seltener im Leber- 
innern in oft narbenlosem schwachem Umbau. Nur in ihrer Gesamtheit 
sind die beschriebenen Prozesse für die Basedowsche Krankheit eigentümlich. 
Sehr eingehend wird die Frage der serösen Hepatitis besprochen und der Begriff 
begründet. Verf. nimmt an, daß zwischen Blutbahn und Organzellen gewisser- 
maßen eine Grenzverletzung stattfindet, eine ,,Dysorie“, wie das Schürmann 
genannt hat. Die Beimengung spezifischer hepatrotroper Giftstoffe zum Blut- 
plasma wird den Leberzellen verhängnisvoll und führt zu den thyreotoxischen 
Zellverlusten. Die Heilung dieser Zellverluste geschieht in Form von faserigen 
Sklerosen und die Untersuchungen von Doljanski und Roulet haben gezeigt, 
daß es sich um einen faserbildenden Prozeß handelt, der weitgehend von der 
Tätigkeit faserbildender Zellen (Fibroblasten, Endothelien) unabhängig ist. 
Es ließ sich der Nachweis erbringen, daß in den Exsudaten der Gewebsspalten 
wie in einem unter bestimmten chemischen und mechanischen Bedingungen 
stehenden zellfreien Kulturmedium Fibrillen entstehen und sich ordnen. Verf. 
weist dann weiter daraufhin, daß diese Faserbildung in serös-entzündlichen 
Exsudaten von grundsätzlicher Bedeutung für sklerotische Prozesse ver- 
schiedener Art ist. W. Gerlach (Basel). 


Gardner, Leroy U., and Cummings, Donald E., Reaktion auf feine 
und mittelfeine Quarz- und Aluminiumoxyd-Partikel. Sili- 
kotische Leberzirrhose. [The reaction to fine and medium 
sized quartz and aluminium oxide particles. Silicotie cirrhosis 
of the liver.] (Amer. J. Path. 9, Suppl., 1933.) 

Untersuchungen an Kaninchen, denen Aufschwemmungen von Quarz 
(insgesamt 1,3 g) und von Aluminiumoxyd im Laufe von 1—4 Monaten in die 
Ohrvene eingespritzt wurden. Untersuchung der Tiere erfolgte bis zu 2 bis 
3 Jahre nachher. Feine Quarzpartikel (1—3 u im Durchmesser) sind be- 
sonders wirksam und bewirken schließlich eine grobe noduläre Leberzirrhose, 
mit ausgedehntem Parenchymuntergang und Regeneration. Die silikotische 
Fibrose beginnt in den periportalen Gewebsabschnitten. Gröbere Partikel, 
von 10—12 u, sind längst nicht so wirksam; sie machen nur eine Art von 
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Fremdkörpertuberkulose. Fein verteiltes Aluminiumoxyd wird lediglich phago- 
zytiert und macht in keinem Organ eine Fibrose. Im ganzen werden die größten 
Partikel in den Lungenkapillaren, die mittleren in Milz und portalen Lymph- 
knoten, die feinsten in der Leber abgefangen. W. Fischer (Rostock). 


Wohlwill, F., und Bock, H. E., Tierversuche zur Frage der fötalen 
Entzündung. (Virchows Arch. 291, 1933.) 

Fußend auf früheren Veröffentlichungen über Plazentitis sind Verff. dazu 
übergegangen, experimentell fötale Entzündungen zu machen. Als Ent- 
zündungsreize an Meerschweinchenföten wurden Bakterien, Tusche und Terpen- 
tinöl an den verschiedensten fötalen Geweben, insbesondere an der Nabelschnur 
angewandt. Die früher beschriebene fötale Sepsis konnte experimentell erzeugt 
werden. Die meist bronchogene Entstehung wurde erhärtet. Eine der mensch- 
lichen ähnliche Plazentitis trat nicht auf. Alle Föten haben viel trägere zellige 
Abwehrvorgänge als Erwachsene und gegen bakterielle Reize besteht lange 
Zeit eine morphologische Anergie. Erst die fast ausgewachsene Frucht vermag 
Makrophagenzytose auszuüben. Auch chemische Reize kann die Meerschwein- 
chenfrucht in der ersten Schwangerschaftshälfte nur histiozytär beantworten. 
Eine derartige Reaktion entspricht der „Entzündung“ des Zölenteratenorganis- 
mus. Auch nach Ausbildung des Blutkreislauf- und Gefäßsystems bleibt die 
histiozytäre Reaktionsweise lange bestehen. Die in der 2. Schwangerschafts- 
hälfte vorkommende, stets verzögerte und spärliche myeloische Abwehr scheint 
an das unmittelbare Vorausgehen einer histiozytären Phagozytose gekoppelt 
zu sein. Der mütterliche Organismus stellt für den Entzündungskampf der 
Frucht insbesondere in der ersten Hälfte der Schwangerschaft Se 
Blutzellen zur Verfügung. W. Gerlach (Basel). 


Grayzel, H. G., Jacobi, M., Warshall, H. B., Bogin, M., und Bolker, H., 
Experimentelle Amyloidose. [Amyloidosis, experimental stu- 
dies.] (Arch. of Path. 17, 50, 1934.) 

Die Versuche wurden an vielen Hunderten von Mäusen ausgeführt. Die 
Tiere erhielten jede Woche 5 Tage lang 0,2—0,4 ccm einer 5proz. wässerigen 
Lösung von Kasein täglich. Vor dem Tode erhielten die Tiere 0,5—1,0 cem 
einer 10proz. wässerigen Lösung von Kongorot. Nach 30—32 Injektionen 
wurden zunächst innerhalb der Makrophagen und Retikuloendothelien der 
Milz und dann der Leber und schließlich auch in den Endothelien der Nieren- 
glomeruli radiär angeordnete Kristalle beobachtet, die sich mehr und mehr 
vermehrten und einen immer tieferen Farbton annahmen. Später verloren sie 
ihren kristallinischen Charakter und wurden zu homogenen glasigen Schollen. 
Erst nach Untergang dieser Zellen bildete sich auch extrazelluläres Amyloid. 
Die intra- und extrazellulär entstandenen Schollen verschmolzen miteinander 
und bildeten schließlich eine homogene kontinuierliche Masse ohne alle Zell- 
struktur. Da die Menge und die chemische Zusammensetzung des injizierten 
Materials keinen nennenswerten Einfluß auf die Amyloidbildung hat — die 
gleichen Veränderungen können auch durch andere Eiweißkörper und sogar 
durch anorganische Substanzen erzeugt werden — ist anzunehmen, daß es 
körpereigene Eiweißzerfallsprodukte sind, welche von den Makrophagen 
Pas und von ihnen zu Amyloid verarbeitet werden. Bei der späteren 
extrazellulären Amyloidbildung spielen wahrscheinlich bei dem Untergang 
der Retikuloendothelien freiwerdende Fermente, Enzyme oder andere chemische 
Substanzen eine Rolle. Hierfür spricht besonders die Beobachtung, daß sich 
erst dann extrazelluläres Amyloid bildet, wenn die Retikuloendothelien unter- 
gehen. — In weiteren Versuchen wurde die Frage der Resorption des Amyloids 
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und der Einfluß der Ernährung auf die Amyloidbildung untersucht. Bei Unter- 
brechung der Injektionen konnte nurin frühen Fällen eine Resorption beobachtet 
werden. Später fand keine Resorption mehr statt. Bei hochwertiger Diät 
mußte die doppelte Anzahl Injektionen gegeben werden, bis es zur Amyloid- 
bildung kam. Auch durch Fütterung mit pulverisierter Leber konnte das 
Auftreten des Amyloids verzögert werden, während Leberextrakte diese Wir- 
kung nicht hatten. Schließlich wirkte auch eine Vitamin-A- und B-reiche 
Nahrung verzögernd. W. Ehrich (Rostock). 


Strauß, A., Ueber Paramyloidose. (Mit Wiedergabe eines eigen- 
artigen Falles von ausgedehntem Binde- und Fettgewebs- 
amyloid.) (Virchows Arch. 291, 1933.) 

Verf. teilt die Amyloidosen in folgende Gruppen ein: 1. typische Amy- 
loidose — orthochrome, perikapilläre, periglanduläre Amyloidose mit regulärer 
Verteilung und Grundkrankheit. 

2. Atypische Amyloidose — alle übrigen Formen außer 1 und 4 mit Angabe 
der Abweichung. | 

3. Paramyloidose — Fälle mit vasomuskulärer mesenchymaler Amyloidose, 
ferner die häufiger zu beobachtenden Mischformen mit teilweise typischer oder 
tumorförmiger Ablagerung. 

4. Tumorförmige Amyloidose. 

Im folgenden beschreibt Verf. einen Fall von eigenartiger systematischer 
sklerosierender Amyloidose der Lymphknoten des Halses, der Lymphknoten 
und des Bindegewebes des Mediastinums, entlang der Wirbelsäule bis ins kleine 
Becken mit Ummauerung der Samenblasen und der Prostata, besonders starke 
Entwicklung um die Brustaorta, unter dem Epikard, dadurch bedingte starke 
Versteifung der Herzwandung. Ausgedehnte gleichartige lymphangitische 
perivaskuläre und peribronchiale sklerosierende Amyloidose der Lungen mit 
eigenartiger Steifheit des Gewebes; gleichartige Erkrankung der pankreatiko- 
duodenalen Lymphknoten und starke Versteifung der Nierenkapsel sowie .des 
Nierenhilusgewebes mit dadurch bedingter Kompression der Ureteren und 
sekundären Erweiterung der Nierenbecken; geringfügige gleichartige Ver- 
härtung der Achsellymphknoten, Obliteration und amyloidsklerotische Wand- 
verdickung des Wurmfortsatzes. Eine bekannte Grundkrankheit bestand nicht, 
die typischen Ablagerungsstätten. waren nicht befallen, besonders ergriffen 
waren die muskulären Gefäße, die bis auf das Zehnfache verdickt sein können. 
Auffallend hochgradig waren auch die resorptiven Vorgänge. Die Gefäß- 
erkrankung wird als wahrscheinlich primär aufgefaßt. Sämtliche bisher be- 
obachteten gleichartigen Fälle bieten das Bild einer schweren ausgedehnten 
Systemerkrankung des Mesenchyms, Uebergänge zur typischen Amyloidose 
kommen vor, ebenso zur tumorförmigen Amyloidose. Das Durchschnittsalter 
für die Paramyloidose liegt hoch. Die Krankheitsdauer beträgt im allgemeinen 
1—2 Jahre. | W. Gerlach (Basel). 


Plewes, L. W., Natur und Entstehung der Xanthomzelle. [Nature 
and origin of the xanthoma cell] (Arch. of Path. 17, 177, 1934.) 
Verf. hat 18 operativ entfernte Xanthome histologisch untersucht. In den 
jüngsten Xanthomen fanden sich enge Beziehungen zwischen den Xanthom- 
zellen und den kleinen Blutgefäßen. In älteren Xanthomen fanden sich auch 
reichlich Riesenzellen im Gewebe. Die Zellen enthielten in der Hauptsache 
Cholesterin und daneben auch Neutralfett und Fettsäuren. Als Ursache der 
Xanthome ist in erster Linie eine Cholesterinstoffwechselstórung zu nennen. 
Dem Trauma kommt nur bei der Lokalisation eine Bedeutung zu. Verf. schließt, 
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daß die Xanthomzellen mit den Schaumzellen des Atheroms, chronisch eitriger 
Prozesse und gewisser Systemerkrankungen identisch sind, und daß alle diese 
Zellen vom Retikuloendothel abstammen. W. Ehrich (Rostock). 


Jacobsen, V. C., und Klinck, G. H., Melanin. I. Seine Mobilisierung 
und Exkretion unter normalen und pathologischen Bedingungen. 
[Melanin. I. Its mobilization and excretion in normal and 
pathologic conditions.] (Arch. of Path. 17, 141, 1934.) 

Verff. haben die Melaninverteilung bei erwachsenen Negern, bei Addison- 
scher Krankheit, bei Negern mit malignem Melanom, bei blonden und brünetten 
Personen und schließlich bei mehr als 400 weißen Mäusen mit Harding-Passey- 
schem Melanom eingehend untersucht. Das Melanin wurde mit der Silber- 
methode nach Foot dargestellt. Bei Personen mit Melaninvermehrung fand 
sich reichlich Pigment in den Epithelien der Henleschen Schleifen und mancher 
Sammelröhren wie auch in den Retikuloendothelien der Leber, Milz und Lymph- 
knoten. Eine Melanosis coli wurde hingegen nur bei starker Obstipation be- 
obachtet. Bei den Mäusen mit Melanom enthielten die Nieren ebenfalls reichlich 
Pigment, während Kontrollmäuse ohne Melanom kein Pigment aufwiesen. Bei 
älteren Leuten ließ sich auch in der Medulla und Zona reticularis der Neben- 
nieren Melanin nachweisen. Ob auch andere als Lipofuszin bekannte Stoffe 
die Silberreaktion geben, ist in der Arbeit nicht vermerkt. 
W. Ehrich (Rostock). 


Jacobsen, V.C., Melanin. II. Ein Ueberblick über die chemischen 
Seiten des Melaninproblems. [Melanin. II. A review of chemical 
aspects of the melanin problem.] (Arch. of Path. 17, 391, 1934.) 

Sammelreferat über die chemischen Eigenschaften des Melanins. Einzel- 
heiten müssen im Original nachgelesen werden. W. Ehrich (Rostock). 


Laidlaw, George F., and Murray, Margaret R., Melanom-Untersuch- 
ungen. 3. Theorie der Pigmentmäler. Ihre Beziehung zur Ent- 
wicklung der Haarfollikel. [Melanoma studies. 3. A theory of 
pigmented moles. Their relation to the evolution of hair folli- 
cles.] (Amer. J. Path. 9, Nr 6, 1933.) 

Mit Silberimprägnationen wird gezeigt, daß die Pigmentmäler alle sehr 
reich sind an Nervenfasern und Tastzellen. Die Endkolben der Fasern stehen 
mit den Nävuszellen genau in derselben Verbindung, wie dies bei den taktilen 
Körperchen der Epidermis und der Haarfollikel der Fall ist. Die Aehnlichkeit 
mit den Meissnerschen Kórperchen, die Masson in Nävis aufgefallen ist, wird 
bestätigt. Die Pigmentmäler stimmen ganz überein mit den sogenannten Tast- 
flecken der Reptilien und Amphibien, die in der phylogenetischen Entwicklung 
dann bei den Säugetieren durch Haarfollikel ersetzt werden. Im Pigment- 
nävus wird ein Zwischenglied zwischen Tastfleck und Haarfollikel gesehen. 

W. Fischer (Rostock). 


Butterworth, Thomas, and Klauder, Joseph, V., Maligne Melanome 
aus Pigmentnávis hervorgehend. [Malignant melanomas arising 
in moles.] (J. amer. med. Assoc. 102, Nr 10, 1934.) | 

Bericht über 50 eigene Fälle. Das Durchschnittsalter war 49 Jahre, in 

29 Fällen handelte es sich um Männer. Maligne Melanome entwickeln sich am 

häufigsten an folgenden Stellen (598 Fälle des Schrifttums): 16,5 am Kopf, 

7,7 % am Hals, 15,5 % am Rumpf, 2,7 % in der Genital- und Analgegend und 

in 52,3%, am Fuß. Trauma spielte für die Entwicklung maligner Melanome 
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in 20 % der eigenen Fälle eine Rolle. Die Prognose ist schlecht. In 32 eigenen 
Fällen überlebten nur 11 Personen drei Jahre die Operation oder Strahlen- 
behandlung. W. Fischer (Rostock). 


Gerlach, W., und Ruthardt, K., Der Elementnachweis im Gewebe. 
IX. Mitt. Die quantitative spektralanalytische Bestimmung von 
Mangan im Gewebe. (Virchows Arch. 292, 1934.) 

Experimentelle Untersuchungen über den chronischen Manganismus er- 
gaben die Notwendigkeit, eine Methode für die quantitative Bestimmung des 
Mangans auszuarbeiten, die laufende Bestimmungen ermöglicht. Auch hier 
wurde die spektrographische Methode herangezogen, um nach dem Prinzip der 
homologen Linienpaare Mangan quantitativ zu bestimmen. Als Vergleichs- 
lösung diente eine 1% Bleinitratlósung. Nach Herstellung einer Eichplatte 
wurde der Mangangehalt unbekannter Proben ermittelt. Chemische Ver- 
gleichsuntersuchungen lieferten eine recht gute Uebereinstimmung. Die che- 
mische Manganbestimmung wurde kolorimetrisch durch Ueberführung des 
Mangans in Uebermangansäure vorgenommen, die bisher bekannte Methodik 
modifiziert. Die Fehlergrenze sowohl bei der chemischen als bei der spektro- 
graphischen Methode ist etwa 10%. Die spektrographische Methode ist in ihrer 
Durchführung aber wesentlich schneller und einfacher. W. Gerlach (Basel). 


Hamperl, H., Die Fluoreszenzmikroskopie menschlicher Gewebe. 
(Virchows Arch. 292, 1934.) 

Die ausführliche Arbeit bringt zunächst in einem ersten Teil die Grund- 
lagen und die Methodik der Fluoreszenzmikroskopie, in einem weiteren Ab- 
schnitt bringt Verf. die Mikrofluoreszenz von sämtlichen Gewebsarten in den 
verschiedensten Organen des Körpers. Die Befunde sind durch zahlreiche 
Abbildungen illustriert. Bei der Fülle der Beobachtungen ist es unbedingt 
notwendig, die Arbeit im Original zu lesen. Von besonderer Bedeutung ist die 
Untersuchung der Fluoreszenz von Fettstoffen und von Melanin und Ab- 
nutzungspigment. In einem Schlußabschnitt bespricht Verf. noch die sekundär 
erregte Fluoreszenz. W. Gerlach (Basel). 


Emminger, E., und Battistini, G., Fluoreszenzmikroskopische Unter- 
suchungen an bleivergifteten Kaninchen mit und ohne Kalzium- 
zufuhr. (Virchows Arch. 290, 1933.) 

Es werden 3 Versuchsreihen angestellt. Bei der 1. erhalten die Kaninchen 
nur Blei. Es erfolgt starke Porphyrinausscheidung. Bei der 2. Reihe erhalten 
die Tiere zunächst Blei und hernach Kalzium. Die Porphyrinausscheidung 
hört dann bald auf. Bei der 3. Reihe endlich wird Blei und Kalzium gleich- 
zeitig gegeben. Porphyrinausscheidung unterbleibt. Bei der Untersuchung 
der Organe konnte Porphyrin nie gefunden werden, mit Ausnahme der trachealen 
Ring-, Kehlkopf- und Ohrknorpel. Als prophyrinführende und wahrscheinlich 
auch -bildende Zellen werden die Erythroblasten im Knochenmark festgestellt. 
Die durch Blei zugeführten Schäden scheinen jedoch durch Kalzium nicht so 
rasch beseitigt zu werden, wie es dem Aufhören der Porphyrinausscheidung 
entspräche. K. Ruthardi (Basel). 


Thomson, A. P., Ein Fall von acholurischem Ikterus, bei dem 
nach Splenektomie eine verminderte Resistenz der Erythro- 
zyten auftrat. [Acholuric jaundice with increased fragilit 
of the red blood corpuscles appearing after splenectomy. 
(Lancet 1933 II, Nr 21, 1139.) 
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. . Bei einem 18jährigen Mann wurde die Vermutungsdiagnose acholurischer 
Ikterus gestellt. Es bestand eine hypochrome Anämie, mäßige Retikulozytose, 
starker Ikterus und enorme Milzvergrößerung. Nach einer Splenektomie wurde 
die vorher normal gewesene Resistenz der Erythrozyten erheblich herabgesetzt, 
um erst nach Monaten wieder zur Norm zurückzukehren. Vielleicht ist das 
paradox erscheinende Verhalten der Resistenzänderung dadurch zu erklären, 
daß nach der Milzexstirpation die Erythrozyten mit verminderter Resistenz 
nicht mehr in der Milz abgefangen wurden und so ihre Zahl im peripheren Blut 
vermehrt erschien. Sincke (Hamburg). 


Lindsey, Arthur Ward, Genetik. [A textbook of genetics.] (New 
York, Macmillan, 1932.) 

Auf relativ kleinem Raum versucht Verf., einen Ueberblick über das Ge- 
samtgebiet der Genetik, einschließlich ihrer Bedeutung für Tier- und Pflanzen- 
zucht und Eugenik, zu geben. Es ist selbstverständlich, daß aus diesem Grunde 
manches wichtige Problem und manche interessante Tatsache unberücksichtigt 
bleiben mußte oder nur kurz gestreift werden konnte, so beispielsweise die 
Strahlengenetik, die Goldschmidtsche physiologische Theorie der Geschlechts- 
bestimmung und die Erscheinungen der gerichteten Mutation. Sehen wir 
von diesen Auslassungen ab, so bietet das Buch in der Tat alles, was von einem 
guten Lehrbuche verlangt wird. Die Darstellung des Stoffes ist präzise und 
knapp, die Gliederung mustergültig. Der erste Hauptabschnitt (History) bringt 
eine kurze Einführung und eine chronologische Aufzählung der wichtigsten För- 
derer der Genetik. Teil 2 dient der Orientierung über Stellung und Bedeutung 
der Genetik für andere Wissenschaften (Bedeutung für das menschliche Leben, 
für die Philosophie, Genetik und Evolution, Genetik und Embryologie usw.). 
Der 3. Hauptabschnitt behandelt die biologischen Grundlagen der Genetik, die 
Fortpflanzung, während der 4. Variabilität, Mendelismus, Chromosomen- 
theorie, Geschlechtsbestimmung, Koppelung, Zusammenwirken der Faktoren 
und Biometrie behandelt. Im 5. Abschnitt (Genetik und Evolution) werden 
die Variabilität, der Einfluß der Umwelt auf das Keimplasma, die Mutation, 
Selektion, Translokation, Crossing-over, Haploidie, Polyploidie und schließlich 
die Hybridisation besprochen. Der letzte Abschnitt bringt Kapitel über die 
praktische Anwendung der Genetik (in Pflanzen- und Tierzucht, menschliche 
Genetik, Vererbung von Geisteskrankheiten — als besonderes Kapitel — und 
Eugenik. Namentlich die 3 letzten Abschnitte vermitteln einen guten Ueber- 
blick über diese wichtigen Gebiete der Genetik, ohne indessen auch hier in die 
Tiefe zu dringen. Jedem Kapitel ist eine Anzahl Fragen (Questions and Topics) 
beigefügt, die den Studenten zu eigenem Nachdenken anregen sollen und auf 
Probleme hinweisen, die im Text nur kurz gestreift werden konnten. Ein eben- 
falls jedem Kapitel beigefügtes kurzes Literaturverzeichnis, das vor allem auf 
solche Bücher hinweist, die in jeder größeren Bibliothek vorhanden sind, er- 
leichtert die weitere Orientierung über den zur Frage stehenden Gegenstand. 
Hingewiesen sei schließlich noch auf die gleichmäßige Berücksichtigung von 
Tier- und Pflanzenwelt. Die zahlreichen Abbildungen sind geschickt ausgewählt 
und gut in den Text eingepaßt. [Aus Zool. Bericht. Reinig.] 


Glimstedt, Gösta, Das Leben ohne Bakterien. Sterile Aufziehung 
von Meerschweinchen. (Verh. Anat. Ges. Lund 41, 79, 1932/33.) 
Verf. hat durch sterile Aufzucht von Meerschweinchen die alte Streit- 
frage zu lösen versucht, ob Leben höherer Organismen ohne Bakterien möglich 
ist. Die Apparatur der Sterilisation und die Methodik zur Prüfung der Sterili- 
sation wird angegeben. Ausschluß der gesamten Bakterienflora wird erreicht, 
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ein Ausschließen sämtlicher ultrafiltrierbarer Virus war dagegen noch nicht 
durchführbar. Die Meerschweinchen entwickelten sich normal und wurden 
im Alter von 2 Monaten abgetötet. Das Resultat zeigt, daß ein Leben ohne 
Bakterien sicher möglich ist. Die Möglichkeit einer Aufzucht steriler Tiere 
eröffnet ein wissenschaftlich und praktisch wichtiges Arbeitsfeld über den 
Einfluß der einzelnen Bakterien auf den Organismus. 

[Aus Zool. Bericht. Uhlmann.] 


Goldschmidt, Richard, Genetik der geographischen Variation. 
(Forschgn u. Fortschr. 8, Nr 27, 347, 1932.) 

Verf. unterscheidet 4 Typen von Erbverschiedenheiten, die für das Art- 
bildungsproblem von Bedeutung sind: 1. Mutanten ohne Evolutionswert; 
2. Mutanten, die nur bei bestimmten Lokalrassen auftreten, ohne aber diese 
zu charakterisieren; 3. erbliche Differenzen, die über groBe Areale die Gruppe 
charakterisieren; 4. Erbeigenschaften, die sich in einer typischen Reihenfolge 
von Areal zu Areal verändern, und zwar parallel mit erfaßbaren Veränderungen 
der Umwelt. Die Analyse des Jahreszeitenzyklus ergab beispielsweise, ,,daB 
ein ausgesprochener Anpassungscharakter an die Umgebung in einer großen 
Serie von Typen sich durch verschiedene mendelnde Gene unterscheidet, also 
so entstanden sein muß, daß eine vorhandene Mutation oder Kombination von 
Mutationen es der Form ermöglichte, in ein neues Klima einzuwandern, wie es 
die Präadaptationslehre fordert." Die bisherigen Untersuchungen ergaben zwar 
ein klares Bild über die genetischen Grundlagen der geographischen Variabilität, 
aber keinen Anhaltspunkt dafür, daß die geographische Variation eine Vorstufe 
der Art darstellt. „Es scheint, daß die Erbabänderungen, die zur Artbildung 
führen, anderer tiefgreifender Natur sind und wahrscheinlich nicht einer lang- 
samen Häufung von einzelnen Mutationsschritten ihre Entstehung ver- 
verdanken.“ [Aus Zool. Bericht. Reinig.] 


Naef, Adolf, Die Vorstufen der Menschwerdung. Eine anschauliche 
Darstelllung der menschlichen Stammesgeschichte und eine 
kritische Betrachtung ihrer allgemeinen Vorraussetzungen. 
(Jena, G. Fischer, 1933.) ! 

In einer für alle Gebildeten lesbaren Form bietet das gut ausgestattete 
Buch eine Uebersicht unserer Erkenntnisse über die Aszendenz des Menschen. 
Nach einer einleitenden Besprechung der „allgemeinen Voraussetzungen“ 
(Verlauf der Erdgeschichte, systematische, stratigraphische, ontogenetische 
Stufenfolge, Typenlehre, allgemeine Abstammungslehre) bespricht der Verf. 
die 31 angenommenen phylogenetischen Stufen, die natürlich untereinander 
nicht gleichwertig sind, da der letzte Abschnitt der Aszendenz naturgemäß 
enger umschrieben werden kann als der Anfang der Entwicklung. So wird 
die Reihe vom Beginn der Primaten an in 9 Stufen geteilt, die Entwicklungs- 
linie bis zu den Chordaten hin aber nur in 5. 1. Protozytoiden-St. (Urzellen); 
2. Metazytoiden-St. (Urform der hóheren Zelle); 3. Metazoen-St. (vom Urtier 
zum Zellenstaat); 4. Cólomaten-St. (von der Qualle zum Urwurm); 5. Pha- 
ryngotremen-St. (durch diese von Naef 1926 eingeführte Gruppe soll bekannt- 
lich die Zusammengehörigkeit aller ,,Kiemenspaltentiere" zum Ausdruck 
kommen); 6. Chordaten-St. (Lanzettfische); 7. Vertebraten-St. (Urwirbeltiere); 
8. Odontophoren-St. (Urfische); 9. Gnathostomen-St. (Kiefermáuler) und 
Selachoiden-St. (Vorhaie); 10. Chiropterygier-St. (Handflosser); 11. Osteo- 
spondylier-St. ANE 12. Dipteroiden-St. (Lungenfische); 13. Uro- 
nemoiden-St. (Molchfische); 14. Tetrapoden -St. (Amphibien); 15. Amnioten-St. 
(Reptilien); 16. Theriosaurier-St. (Pelkyosaurier); 17. Theriomorphen-St. (Thero- 
zenhalier); 18. Theriodontier-St. (Cynodontier); 19. Monotremen-St. (Säuger); 
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20. Ditremen-St. (Lebendgebärende Säuger); 21. Metatherier-St. (jüngere 
Säuger); 22. Plazentalier-St. (höhere Säuger); 23. Primaten-St. (Halbaffen); 
24. Pithekoiden-St. (Tarsioiden); 25. Simier-St. (Neuweltaffen); 26. Katarrhinen- 
St. (Altweltaffen); 27. Anthropoiden-St. (Kleine Menschenaffen); 28. Anthropo- 
morphen-St. (große Menschenaffen); 29. Hominiden-St. (Vor- und Urmenschen); 
30. Neanderthaler-St.; 31. Homo sapiens-St. — Für jede Stufe wird in knappen 
Worten und z. T. in durchaus neuartiger Beleuchtung das Wesentliche der 
Organisation bzw. des phylogenetischen Fortschrittes und seiner möglichen 
Verursachung erläutert. Die beigegebenen Skizzen stellen jeweils die hypo- 
thetischen Urformen der einzelnen Stufen dar. Der 3. Teil des Werkes ergänzt 
diesen Ueberblick durch kritische Besprechung der heute noch lebenden Tier- 
formen, soweit sie der angenommenen Aszendentenreihe nahestehen. — Man 
darf wohl hoffen, daß dieses gedankenreiche Buch, das eine seit langem 
empfundene Lücke unserer Literatur füllt, weiteste Verbreitung nicht nur unter 
den Fachzoologen, sondern auch unter den Studierenden und darüber hinaus 
bei allen Gebildeten finden wird. [Aus Zool. Bericht. Rensch.] 


Iljin, N. A., Farbenveränderungen der Russenkaninchen und einer 
Siamesischen Katze, hervorgerufen durch die Schilddrüsen- 
wirkung (Beitrag zur Vererbungsphysiologie). (Arch. Entw.mechan. 
125, H. 2/3, 306, 1931.) 

Zweck der Untersuchung ist, festzustellen, wieweit Pigmentierungsprozesse 
bei Säugern durch rein physiologische Faktoren beeinflußbar sind, namentlich 
solche, die auf den Thermoregulationsprozeß wirken. Hyperthyreose, hervor- 
gerufen durch Schilddrüsenfütterung, hatte an Vögeln positive Ergebnisse, 
bei vollpigmentierten Säugetieren dagegen nicht. Deshalb wählt Verf. als 
Versuchstiere die schwächer pigmentierten Russenkaninchen und Siamkatzen 
mit den rezessiven Farbfaktoren der Albinoserie c# bzw. cS. Hyperthyreose 
bei Russenkaninchen ruft Fellentpigmentierung hervor, statt der ausgerupften 
schwarzen Haare wachsen weiße nach, und zwar bei höheren Außentemperaturen 
in verstärktem Grade. Die Entpigmentierung wird nicht dadurch hervor- 
gerufen, daß die Gewebe die Fähigkeit zur Pigmentbildung verlieren, sondern 
durch Verminderung der Reizschwelle mit Bezug auf die Außentemperatur. 
Thyreoidektomie, deren Technik Verf. beschreibt, bei cH-Kaninchen und c°-Katze 
steigert die Reizschwelle. Nach Thyroidektomie ist die Ohrfärbung des c#- 
Kaninchens von Außentemperatur unabhängig (noch bei + 34° C wachsen 
intensiv pigmentierte Haare nach), sie verhält sich also so wie das Pigment 
normaler vollpigmentierter Kaninchen. Die Verminderung der Reizschwelle 
bei Hyperthyreose ist mit einem Steigen der Körpertemperatur verbunden, 
die Steigerung der Reizschwelle nach Thyreoidektomie mit einem Sinken 
derselben. Der Mechanismus der Einwirkung des Thyreoidea-Hormons besteht 
aus folgenden Gliedern: 1. Veränderung der Thermoregulation, 2. Veränderung 
der Körper- und Gewebetemperaturen, 3. Steigerung bzw. Sinken der Gewebe- 
reizschwellen zur Pigmentbildung. 4. Pigmentierungsreaktion auf Außen- 
temperatur. Verf. diskutiert ferner Reversibilität und Nachwirkungen der durch 
Hyperthyreose hervorgerufenen Erscheinungen und gibt auf Grund seiner 
Tierversuche Anregungen für die Therapie Basedow-Kranker. 


[Aus Zool. Bericht. K. Zimmermann.) 


Bluhm, Agnes, Ueber einen Fall von Beeinflussung des Ge- 
schlechtsverhältnisses der Albino-Hausmaus durch Behandlung 
des Weibchens. (Z. indukt. Abstammungslehre 62, H. 1/2, 85, 1932.) 

Die neue, in einem der Verf. angehörenden Stamm weißer Mäuse auf- 
getretene Mutation besteht in einem Fehlen des Augenliederverschlusses bei 
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der Geburt, während sich normalerweise die Lidspalte erst am 15. Tage öffnet. 
Genetische Analyse des Merkmals wurde an 6900 Tieren durchgeführt mit 
folgendem Ergebnis: Das Merkmal ist bedingt dureh ein autosomales rezessives 
Gen, ist aber in seiner Penetranz und Expressivität abhängig von verschiedenen 
Modifikatoren, deren Wirkung von anderen normalen Genen ausgeht. Durch 
Selektion in Plus- und Minusriehtung wurden Linien erhalten mit 97 % (3) und 
91 % (d) bzw. mit 34 % (9) und 9% (3) Manifestation. Der Unterschied in 
der Manifestation bei beiden Geschlechtern zeigt, daß einer der Hemmungs- 
faktoren des Merkmals in einem der Gene, die für weibliche Geschlechtskonstitu- 
tion bestimmend sind, zu suchen ist. In ähnlicher Weise wie die Zahl der mani- 
festierten Tiere ließ sich durch Selektion auch der Grad der Manifestierung 
(ein- oder zweiseitig) verändern. Auf Beziehungen zur Genetik von Drosophila 
funebris und zur menschlichen Erbpathologie wird eingegangen. 
[Aus Zool. Bericht. K. Zimmermann.) 


Dhar, N. R., Das Altern. [Senescence, an inherent property of 
animal cells.] (Quart. Rev. Biol. 7, Nr 1, 68, 1932.) 

Kolloide und Katalysatoren des physikalischen Chemikers und die im 
Organismus verlieren in gleicher Weise, wie das Experiment zeigt, in ihrer 
Aktivität durch ihre Aktivität, zumal bei höheren Temperaturen. Daher zeigen 
auch in Wärme gehaltene Tiere eine Kürzung in der Leberperiode gegenüber 
solchen, die bei kälterer Temperatur gehalten wurden, ebenso wie Warmblüter 
allgemein eine kürzere Lebensperiode zeigen als die Kaltblüter. Langlebigkeit 
steht also im umgekehrten Verhältnis zur Energieausgabe im Stoffwechsel. 
Insofern die Aktivität des Stoffwechsels einen ererbten Faktor in erster Linie 
bedeutet, ist es auch das Altern. [Aus Zool. Bericht. Uhlmann.] 


Hämmerling, Joachim, Altern und Tod als biologisches Problem. 
(Forschgn u. Fortschr. 8, Nr 21, 271, 1932.) 

Belar und Hartmann haben durch Laboratoriumsversuche gezeigt, daß 
Einzeller potentiell unsterblich sind. Die Gewebezüchtungen haben erwiesen, 
daß noch nicht bis zum Endgrad der Differenzierung gelangte Gewebezellen 
sich ohne Altererscheinungen weit über die normale Lebzeit des Organismus, 
dem sie entnommen sind, auf frischem Nährboden weiterzüchten lassen. Die 
Träger der Kontinuität des Lebens, die Keimzellen, sind nach Weismann als 
undifferenzierte Zellen unsterblich. Die hochgradige Differenzierung der Soma- 
zellen verursacht nach demselben Autor die Abnutzung und letzten Endes 
das Absterben der Organzellen und damit auch des Organismus der höher- 
organisierten Metazoen. Demgegenüber liegt es nahe, anzunehmen, daß mangel- 
hafter Abtransport der Stoffwechselprodukte Schlackenbildung in den Organ- 
zellen, Altern und schließlich den Tod des Individuums herbeiführt. Ein Beweis 
dafür steht noch aus. [Aus Zool. Bericht. Uhlmann.) 


Rodecurt, M., Ueber die Körperbehaarung beim Weibe. (Arch. 
Frauenkde u. Konstit.forschg 18, 68, 1932.) 

Verf. hebt hervor, daß die Körperbehaarung des Weibes an einem großen 
Material systematisch noch sehr wenig untersucht und in allen Einzelheiten 
noch nicht genügend bekannt ist. Er macht daher Vorschläge, diesem Mangel 
abzuhelfen. Unbedingt notiert werden müßten in jedem Falle bei sonstiger 
genauester Würdigung des ganzen somatischen und psychischen Befundes: 

1. Axillarbehaarung, 

2. Brustbehaarung, 

3. Genitalbehaarung, 
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4. Oberschenkelbehaarung. 

5. Alle Besonderheiten müDten besonders verzeichnet werden (Spina bifida 
oceulta-Behaarung, einseitige oder sonstwie in die Augen springende Behaarung 
an Armen, Schenkeln und sonstige Formen von Hypertrichosis circumscripta, 
verschiedene Färbung der Haare der einzelnen Regionen). 

6. Zu achten ist ferner auf Pigmentdisharmonie (schwarze Haare und 
blaue Augen, blonde Kopfhaare und schwarze Genitalhaare) und rassige 
Pigmentdisharmonie (z. B. blonde Jüdinnen). 


Außer diesen 6 Hauptpunkten stellt Verf. noch 15 weitere auf, die bei 
diesen Untersuchungen zu berücksichtigen sind. [Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Hegglin, R., Ueber Organvolumen und Organgewicht. Nebst Be- 
merkungen über die GróDenbestimmungsmethoden. (Z. Konstit.- 
lehre 18, H. 2, 1934.) 


Mittels der Methode der Wasserverdrángung wurden an den Organen 
Gehirn, Leber, Herz, Milz und Nieren bei 168 Fällen in den verschiedenen 
Altersstufen Volumenbestimmungen ausgeführt und an denselben Organen 
das Gewicht und die linearen Maße bestimmt. Diese allein ohne gleichzeitige 
Gewichts- oder Volumenangabe können für eine zuverlässige und anschauliche 
Größenbestimmung der Organe nicht verwendet werden. Gewicht und Volumen 
sind für die Größenbestimmung gleichwertig; ihre genaue Bestimmung wird 
durch die gleichen Fehlerquellen erschwert. Es wurden unter Ausschluß der 
ausgesprochen pathologischen Fälle Zahlen für annähernde ,, Normal'*volumina 
der genannten Organe aufgestellt. Das spezifische Gewicht des Gehirns ist in 
erster Linie abhängig von seinem Feuchtigkeitsgehalt und ist um so niedriger, 
je höher dieser ist. Das spezifische Gewicht der Leber ist in erster Linie ab- 
hängig von ihrem Fettgehalt, in zweiter Linie vom Blutgehalt; je niedriger 
das spezifische Gewicht, um so höher der Fettgehalt, so daß dieser daraus 
annähernd objektiv angegeben werden kann. Erhöhung des spezifischen Leber- 
gewichtes findet sich vor allem bei Anämie und vermutlich auch bei reichlichem 
Hämosideringehalt des Organs. Neben dem schwankenden Fett- und Blut- 
gehalt spielen die übrigen Faktoren (Glykogengehalt, Bindegewebe usw.) eine 
untergeordnete Rolle. Entsprechend der physiologischen Schwankungsbreite 
des Leberfettgehaltes muß auch eine solche des spezifischen Gewichtes an- 
genommen werden. Das spezifische Gewicht der Milz schwankt mit ihrem 
wechselnden Blutgehalt in entgegengesetztem Sinn. Beim Herzen und bei den 
Nieren konnten keine gesetzmäßigen Schwankungen des groben spezifischen 
Gewichtes festgestellt werden. Die Maßzahlen sind bei den einzelnen Organen 
nach Altersstufen tabellarisch geordnet und geben so auch eine Uebersicht über 
die Altersschwankungen. Helly (St. Gallen). 


Loewy, A., und Marton, St., Statistisch-anthropometrische Unter- 
ae an Davoser Schulkindern. (Z. Konstit.lehre 18, H. 2, 
1934. 
~ An 140 Davoser Schulkindern von 7—16 Jahren wurden folgende Werte 

bestimmt: Körpergewicht, Körperhöhe, Sitzhöhe, mittlerer Brustumfang 

und Vitalkapazität. Von gleich alten Davoser Kindern und Tieflandskindern 
sind die ersteren höher, schwerer, haben eine kleinere Sitzhöhe und größere 

Vitalkapazität, vielleicht auch einen etwas geringeren Brustumfang. In mehr- 

facher Hinsicht läßt sich ein umbildender Einfluß des Aufenthaltes im Höhen- 

klima auf die untersuchten Körperwerte gegenüber Tieflandswerten erkennen, 
was sich auch im Erbgang zeigt. Helly (St. Gallen). 
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Hammerschlag, V., Kritische Bemerkungen zum  Evolutions- 
problem. I. Mitteilung. Ueber „Dominanz“ im erbbiologischen 
Sprachgebrauch und in der Wirklichkeit. (Z. Konstit.lehre 18, 
H. 2, 1934.) 

Die bisher beobachteten Drosophila-Mutationen, die Domestikations- 
mutationen der Haustiere und die Heredopathien des Menschen sind insgesamt 
durchaus rezessiv erbgängig. Dadurch dokumentieren sie sieh als Verlust- 
mutationen: als Mutationen ad minus bzw. ad peius. Wo immer von ,,Do- 
minanz" einer derartigen Mutation die Rede ist, ergibt die Analyse, daß es sich 
um eine mißbräuchliche Anwendung dieses Terminus handelt. Helly (St. Gallen). 


Christ, J., Die Pluri- und die Terminalinnervation als biologisch 
wirksame Faktoren, im besonderen als anatomische Grund- 
lagen der Prädilektionsstellen des Ulcus rodens bzw. der be- 
ginnenden Scheitelglatze; über Beziehungen der Innervation, 
vor allem der Pluriinnervation, zu Hauteigentümliehkeiten bei 
Mensch und Tier, sowie über die Morphogenese des Scheitel- 
wirbels. (Z. Konstit.lehre 18, H. 3, 1934.) 

Die peripheren Endverästelungen des sensiblen Nervensystems sind 
manchmal verknüpft mit trophischen Nebenwirkungen, die nach den einzelnen 
Nerventerritorien unterschiedlich sind. Solche trophisch gleichartigen Zonen 
können z. B. aus den ganzen Verästelungsfeldern größerer oder kleinerer Nerven, 
oder aus den Ueberlagerungszonen benachbarter Nervengebiete, oder aber 
auch, wie am Stamm, aus der Zusammenfassung entsprechender Zweige homo- 
loger Nerven bestehen. Aus der fakultativen trophischen Einheitlichkeit der 
Voigtschen Verästelungsfelder am Stamme geht hervor, daß neben der in 
gleichartigen dorsoventralen Hauteigentümlichkeiten zum Ausdruck kommen- 
den Schichtung der sensiblen Ganglienzellen noch eine andere Anordnung der 
Zellen vorhanden sein muß, die eine trophisch einheitliche Zusammenfassung 
kraniokaudal statt dorsoventral nebeneinander gelagerter Hautgebiete er- 
möglicht. Der Plurininnervation im allgemeinen und innerhalb derselben im 
besonderen der Terminalinnervation kommt bei verschiedenen normalen und 
pathologischen Vorgängen in der Haut eine hervorragende ursächliche Be- 
deutung zu. Unter pluriinnervatorischem Gesichtswinkel läßt sich z. B. die 
Aallinie, die Rückenmähne, die polygonale Hautfelderung mancher Vertebraten 
verstehen. In der menschlichen Pathologie lassen die genannten Beziehungen 
unter anderem die anatomischen Grundlagen einerseits der Glatzenbildung, 
andererseits der Prädilektionsstellen des Uleus rodens (im Gesicht: das Orbital- 
feld) und des Unterlippenkrebses erkennen. Der Scheitelwirbel ist nicht 
materiell, sondern dynamisch charakterisiert; alle seine Abänderungsmöglich- 
keiten gehen mit unterschiedlichen hämodynamischen Vorgängen parallel. 
Der Mittelpunkt des Scheitelwirbels ist nicht ein Anfangs-, ein ,,Quellpunkt", 
sondern ist der Endpunkt energetischer Einwirkungen innerhalb der Schádelhaut. 

Helly (St. Gallen). 


Hammerschlag, V., Kritische Betrachtungen zum Evolutions- 
problem. II. Mitteilung. Ueber das phylogenetische Alter der 
Gewinn- und Verlustmutationen und über deren gesetzhaites 
Verhalten zu „Dominanz“ und „Rezessivität“. (Z. Konstit.lehre 18, 
H. 3, 1934.) 

Der Dominanzwechsel vollzieht sich in der evolutionären Phase der Lebens- 
kurve oder in der involutionären. Der evolutionäre Dominanzwechsel führt zu 
einer Gewinnmutation; das Endergebnis ist ein neues Wildmerkmal und dieses 
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ist ausnahmslos dominant über das alte Wildmerkmal. Der involutionäre 
Dominanzwechsel führt stets zu einer Verlustmutation; das Endergebnis ist 
ein pathologisches Merkmal oder zumindest Ausdruck für eine Minderwertigkeit 
der Mutante gegenüber dem Wildtypus. Die Gewinn- oder Admutation ist ein 
evolutionärer Vorgang, ein anamorphotisches Geschehen; sie sprengt den 
Rahmen der Reaktionsnorm des mutierenden Individuums und schafft einen 
neuen dominanten Erbcharakter. Die Verlust- oder Demutation ist kein evo- 
lutionarer Vorgang: sie schafft nichts Neues; sie ist in der Reaktionsnorm des 
mutierenden Individuums schon vorgesehen, d. h. potentiell enthalten; sie ist 
ein katamorphotisches Geschehen: ihr Endergebnis ist ein rezessives Merkmal. 
Helly (St. Gallen). 


" Hammerschlag, V., Ueber Polyallelie und über das Dominanz- 
phanomen. III. Mitteilung. Ueber die verschiedenen Dominanz- 
verhaltnisse polyalleler Reihen, die absolute Dominanz und 
die Gewinnmutation. (Z. Konstit.lehre 17, H. 6, 1933.) — 

Es wird ein Diagramm mit folgenden Annahmen entworfen: a) die Gen- 
wirkung läßt sich quantitativ auffassen, b) die Wirkung der beiden zugeordneten 
Allele kommt durch Addition zustande, c) bei Faktorenausfall genügt ein 
Wildallel zur Erzeugung des Wildtypus. Dieses Diagramm dient zur Analyse 
des Phänomens der Polyallelie. An ihm lassen sich die verschiedenen Dominanz- 
verhältnisse polyalleler Reihen veranschaulichen und der Unterschied zwischen 
Verlust- und Gewinnmutationen, sowie das Wesen des Dominanzwechsels 
erläutern. Es wirft auch einiges Licht auf das phylogenetische Alter phäno- 
typischer Merkmale und eröffnet eine Perspektive dahin, daß die vollkommene 
Dominanz nur Ausdruck unserer unvollkommenen Untersuchungs- und Be- 
obachtungsweise ist. Helly (St. Gallen). 


Hammerschlag, V., Ueber Polyallelie und über das Dominanz- 
phänomen. IV. Mitteilung. Ueber den Phänotypus der Hetero- 
zygote, Belege für die Hypothese vom ,, Aufbrauch der Energie- 
reserven“ und über die „Prämutation“. (Z. Konstit.lehre 17, H. 6, 
1933.) 

Die Annahme additiver Allelwirkung wird erprobt an dem Phänomen 
intermediärer Heterozygoten und geeignet befunden für ein tieferes Verständnis 
dieses Phänomens. Die Hypothese vom Aufbruch der Energiereserven erweist 
sich als geeignet, das kompliziertere Verhalten gewisser Allelreihen mit Wirkung 
auf zwei Eigenschaften einfacher als bisher zu erklären. Das mutierte Wildallel, 
das prämutierte Allel ist eine Gegebenheit, die sich aus der Theorie zwangs- 
läufig ergibt. Helly (St. Gallen). 


Saller, K., Die Rassengeschichte der bayrischen Ostmark. (Bei- 
träge zur deutschen Rassengeschichte. IL) (Z. Konstit.lehre 18, 
H. 3, 1934.) 

Für die Rassengeschichte der bayrischen Ostmark wurde ein Material von 

470 Schädeln und 430 lebenden Erwachsenen verarbeitet. Es ergab sich, daß 

die vorrömische und die römerzeitliche Bevölkerung daselbst vorwiegend 

mittel-, lang- und rundschädelig war. In der Germanenzeit verschob sich das 

Verhältnis zugunsten der Langschädel, die nun ?/ ausmachen. Auch nach der 

Germanenzeit sind Aenderungen eingetreten. Helly (St. Gallen). 


E L. Physiognomik? Gesichtskunde? (Z. Konstit.lehre 18, H. 2, 
1934. 
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„Quartette“ (1. Bild, 2. Spiegelbild, 3. rechte Gesichtshälfte symmetrisch 
verdoppelt, 4. linke Gesichtshälfte desgleichen) von Napoleon, Goethe, Cromwell 
und Luther zeigen die Verwendbarkeit dieser Methode zu physiognomischen 
Studien. Helly (St. Gallen). 


Paul, Hermann, und Scholz, Paul, Ueber familiären Zwergwuchs. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 176, H. 3, 281, 1934.) 


Beobachtung eines Falles von familiärem Zwergwuchs mit eingehender 
Untersuchung der Sippschaft. Es ergab sich, daß in 3 Linien ein und derselben 
Generation je 2 Fälle von Zwergwuchs nachweisbar waren, während in der 
Aszendenz bis zum Urgroßvater niemals Zwergwuchs in der Familie vorkam. 
Die gemeinsamen Großeltern der Zwerge waren blutsverwandt (Geschwister- 
kinder). Die klinische Untersuchung der Zwerge ergab vorwiegend hypophysären 
Typ mit Hypogenitalismus, guter Intelligenz, normalem Grundumsatz und 
eingezogener Nasenwurzel. Nach Belastung mit 14 g Traubenzucker kam es 
bei dem einen untersuchten 8jáhrigen Zwerg am Ende der 4. Stunde zu einem 
typischen hypoglykämischen Zustand mit einem Blutzuckergehalt von 40 mg%. 
Kombinierte pss mit Evans Wachstumshormon und Thyreoidea ergab 
einen geringen Erfolg von 6 cm Wachstumszunahme in 1 Jahr, während in den 
7 vorher beobachteten Monaten kein Wachstum festzustellen war. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Ladewig, P. Anatomische Untersuchung eines Falles von Dys- 
ostosis cleidocranialis. (Virchows Arch. 291, 1933.) 

Ein Fall dieser seltenen Mißbildung bei einem 60jáhrigen Weib wird ein- 
gehend beschrieben. Im ganzen sind aus der Literatur etwa 60 einwandfreie 
Fälle bekannt, von denen nur 10 anatomisch untersucht wurden. Die Dys- 
ostosis cleidocranialis ist eine angeborene, mit großer Wahrscheinlichkeit erb- 
liche Erkrankung, deren Erscheinungen auf einer mangelnden Expansions- 
fähigkeit der knochenbildenden Zentren, vorwiegend im Bereich der Deck- 
knochen beruhen. 

Mit der herabgesetzten Wachstumsenergie in den bindegewebig angelegten 
Knochen geht eine ähnliche im ganzen übrigen Skelett einher; sie finden ihren 
Ausdruck in einer bedeutenden Anfälligkeit formgebenden Reizen gegenüber 
und führt so zu ungewöhnlich häufigen Hemmungsmißbildungen. 

W. Gerlach (Basel). 


Cammidge, P. J., Erblichkeit als Entstehungsfaktor des Diabetes 
mellitus. [Heredity as a factor in the aetiology of diabetes 
mellitus.] (Lancet 1934 I, Nr 8, 393.) 

1000 Diabetiker wurden genau auf ihre Erblichkeitsverhältnisse hin unter- 
sucht. Dabei ergab sich zunächst, daß die Familienanamnese beim Diabetes 
besonders eingehend berücksichtigt werden muß. 39,6%, der Fälle waren 
hereditärer Diabetes mellitus, davon hatten 19,6 % einen rezessiven und 19,9 % 
einen dominanten Erbgang. Die dominant vererbten Diabatesfälle verlaufen 
klinisch leicht und sind auch bei Jugendlichen diätetisch leicht zu beeinflussen, 
während die rezessiv vererbten klinisch schwere Fälle darstellen, die nur durch 
Insulin aufrechterhalten werden können. Sincke (Hamburg). 


Fonio, A., Ueber das Vorkommen einer latenten hämophilen Erb- 
anlage bei klinisch nicht hämophilen Söhnen einer Bluter- 
familie nebst weiteren gerinnungsbiologischen Untersuchungen. 
(Z. klin. Med. 126, H. 4, 424, 1934.) 
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Verf. weist bei 2 nicht hämophilen Söhnen einer Bluterfamilie eine latente 
hämophile Erbanlage nach. (Inferiorität der Blutplättchen, Verlängerung der 
Gerinnungszeit). Es wird die Möglichkeit diskutiert, daß es sich bei sogenannten 
sporadischen Blutern um eine generationenlang latent vererbte hämophile 
Anlage handle, die bei einem Individuum plötzlich manifest werde. Die Unter- 
suchungsreihen der Blutplättchen zeigen einen Parallelismus in der Schwere 
des klinischen Krankheitsbildes mit dem Grade der Minderwertigkeit der 
hämophilen Thrombozyten. Es wird die Frage der ,,fraktionierten Bluttrans- 
fusion" als Therapie angeregt, d. h. die Uebertragung von Plasma + Plättchen 
(Plasma I) unter Weglassung aller übrigen morphologischen Bestandteile des 
Blutes. Benoit (Jena). 


Fonio, D. A, Der neue hämophile Stammbaum Poal-Pool aus 
Saglio, Bergel (Kanton Graubünden) (Z. klin. Med. 125, H. 1/9, 
129, 1933.) 

Es wird eine bisher unbekannte Bluterfamilie beschrieben (Poal-Pool), 
bei der die hämophile Anlage erst seit 2 Generationen nachweisbar ist, ohne 
daB sich heute schon der Vererbungsmodus (Lossen- oder Nasscher) genau 
bestimmen ließe. Es läßt sich nicht mit Sicherheit feststellen, wie die hämo- 
phile Erbanlage in die Familie geriet, ob durch uneheliche Abkunft der Urgroß- 
mutter, die möglicherweise von dem hämophilen Tennaer Stammbaum kam, 
oder durch echte Mutation (idiokinetische Erbanlage) infolge der ausge- 
sprochenen Inzucht in Graubünden (Ahnenverlust bis zu 92 %). Aufstellung 
genauer Stammtafeln und gerinnungsbiologischer Untersuchungszeiten. 

Benoit (Jena). 

Wagenseil, F., Eunuchoidismus in China. (Z. Konstit.lehre 18, H. 2, 
1934. 

Vergleichende Maßangaben des Rumpfes und der Extremitäten, des Gehirn- 
schädels, Gesichtsschädels und der Nase von 108 Mittelchinesen und 9 Eunuchoi- 
den, ferner genauere Beschreibung eines 70jährigen eunuchoiden Chinesen. 
Der inkretorische Zustand des Organismus bedingt peristatisch die phäno- 
typische Ausprägung der Rassenmerkmale. Sowohl durch die Kastration, 
wie durch die eunuchoide Hypofunktion ist dieser Zustand gegenüber der 
Norm verändert. Für das Hodeninkret ist bewiesen, daß sein völliges Fehlen bei 
den Eunuchen der drei großen Rassen (Europiden, Mongoliden und Negriden), 
wie sein zum mindesten ungenügendes Vorhandensein (wenn nicht Fehlen) bei 
den Eunuchoiden der Europiden und Mongoliden trotz ursprünglich weitgehender 
rassialer Unterschiede zu prinzipiell dem gleichen Ergebnis führt. Es ist damit 
die von Rasse zu Rasse prinzipielle Gleichheit der allgemeinen Wachstums- 
vorgänge aufgezeigt, die darin besteht, daß die zur Charakterisierung des Körper- 
baues verwendeten Merkmale offenbar anderen Wachstumsgesetzen unterliegen, 
als die dafür nicht verwendeten „eigentlichen“ Rassenmerkmale. Diese prin- 
zipielle Gleichheit der Wachstumsvorgänge bedingt eine prinzipielle Gleichheit 
der Körperbauformen bei den verschiedenen Rassen. Da die körperbaulichen 
Merkmale zugleich Rassenmerkmale sind, erfährt der Körperbau aber seine 
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Invaginationsileus bei lymphatischer Leukámie 
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(Aus dem Pathologischen Institut der Städt. Krankenanstalt zu Kiel) 
Mit 3 Abbildungen im Text 


Im folgenden möchte ich in Kürze über einen Fall berichten, der vor 
einiger Zeit am Pathologischen Institut der Städt. Krankenanstalt zu Kiel 
zur Sektion kam und uns einer Veröffentlichung wert erscheint. Es handelte 
sich um einen Patienten, der seit längerer Zeit an einer aleukämischen Lymph- 
adenose litt und jetzt unter ileusartigen Erscheinungen ad exitum kam. Die 


Abb. 1. Geschwellte Peyersche Plaques im Ileum. 


bei uns vorgenommene Sektion ergab neben einer hochgradigen Vergrößerung 
sämtlicher Lymphdrüsen drei hintereinanderliegende, durch eine besonders 
hochgradige Schwellung der lymphatischen Apparate des Darmes bedingte 
Darminvaginationen. Die leukämischen Veränderungen des Darmes sind zur 
Genüge bekannt. Auch wissen wir, daß die Invaginationen, besonders die- 
jenigen der Erwachsenen, in einem hohen Prozentsatz durch Prozesse der ver- 
schiedensten Art, welehe das Lumen des Darmes mechanisch oder durch 
Spasmen verengern, hervorgerufen werden. Ich erinnere an die mannigfach 
als Ursache einer Invagination gefundenen benignen und malignen Tumoren 
epithelialer und mesenchymaler Herkunft, die Darmveränderungen bei Typhus, 
Tuberkulose, Cholera, Ruhr, Grippe, usw., an die Meckelschen Divertikel und 
ähnliches. Bei der großen Mannigfaltigkeit der Befunde und in Anbetracht 
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der Tatsache, daß nahezu bei allen, auch den seltensten Neubildungen und ent- 
zündlichen Erkrankungen des Darmes gelegentlich Invaginationen beobachtet 
wurden, berührt es um so eigenartiger, daß Invaginationen bei Leukämien, 
soweit sich bei Durchsicht der Literatur ergibt, anscheinend bisher nicht be- 
kannt geworden sind. Allerdings bestand in unserem Falle neben einer hoch- 
gradigen Vergrößerung aller Drüsen — die Mesenterialdrüsen allein wogen nicht 
weniger als 2420 g — auch eine ganz außergewöhnlich starke Schwellung der 
Peyerschen Plaques (s. Abb. 1), dureh die das Lumen des Ileums an mehreren 
Stellen schon ohne das Hinzutreten einer Invagination nahezu vollständig 
verschlossen war. In Anbetracht dieser besonderen mechanischen Verhältnisse, 
die eine bessere Vorbedingung für das Zustandekommenlassen einer Invagi- 
nation schlechthin nicht denkbar erscheinen lassen, wird auch das Beson- 
dere unsere Falles, das Vorliegen dreier, vollständig voneinander getrennter 
Invaginationen, 
ohne weiteres er- 
klärlich. 


Bei dem 47jäh- 
rigen Patienten B. 
wurde im Juli 1933 
eine Laparotomie 
wegen des Verdach- 
tes auf ein Magen- 
karzinom vorgenom- 
men, da röntgeno- 
logisch Deformitä- 
ten des Magens 
festgestellt worden 
waren und die kli- 
nischen Erschei- 
nungen auf einen 
Tumor hinwiesen. 
Das Blutbild bot 
damals keine Be- 
sonderheiten. Bei 
normalem Gehalt an 
Hämoglobin und 
Erythrozyten  fan- 
den sich insgesamt 
11700 Leukozyten, 
davon stabk. und 
segmentk. L. 53 %, 
Lymphozyten 31 9$, eosinophile L. 0,6 %, Monozyten 14,6 %, Mastzellen 0,6 95. Auf- 
fallend erscheint lediglich die máDige Vermehrung der Gesamtleukozytenzahl und der 
hohe Gehalt an Monozyten. Bei der Operation zeigte sich, daB kein dem Magen selbst 
angehóriger Tumor vorlag, sondern daß in der Bauchhöhle sowohl im Lig. gastrohepati- 
cum als auch im Lig. gastro-colicum gelegene tauben- bis hühnereigroße Drüsen kom- 
primierend auf den Magen eingewirkt hatten. Mehrere dieser Drüsen, sowie einige in- 
guinale Drüsen wurden exstirpiert (Dr Kaerger!)] und von Herrn Geheimrat Prof. 
Jores!) im Pathologischen Institut der Universität Kiel histologisch untersucht. 

„Die Lymphknoten zeigen überall eine Zusammensetzung aus Lymphozyten mit 
spärlicher Gerüstsubstanz, aus Gefäßen und kleinen Bindegewebsbalken bestehend. 
Die sonstige Lymphdrüsenstruktur, insbesondere Sekundärknötchen, Lymphsinus und 
Sinusendothelien sind nicht nachweisbar. Färbung des Retikulums, ergibt, daß das- 
selbe zwischen den Lymphozyten nicht vollstándig erhalten ist. Dieser Befund ist in 
allen Lymphknoten gleichmäßig vorhanden.‘ 

Auf Grund dieses Befundes und unter Berücksichtigung der geringen Veränderungen 
des Blutbildes kam Herr Geheimrat Jores zu dem Urteil, daß es sich aller Wahrschein- 
lichkeit nach um eine aleukämische Lymphadenose handeln müsse. Die nunmehr ge- 
planten Róntgenbestrahlungen mußten leider abgebrochen werden, da sich der Patient 
der Behandlung entzog. Am 24. 1. 1934 wurde der Patient in moribundem Zustand 


Abb. 2. Invagination der Klappe. 


1) Beiden Herren danke ich auch an dieser Stelle für Ueberlassung des Befundes. 
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in die Stádt. Krankenanstalt zu Kiel eingewiesen. Er hatte schon 5 Tage vor seiner 
Aufnahme nichts mehr zu sich nehmen kónnen und alles erbrochen. Es fanden sich 
starke Drüsenschwellungen am Hals, in den Achselhóhlen und Leistenbeugen. Der 
Leib war stark aufgetrieben, bei starker Zyanose und Dyspnoé trat unter Verschlechterung 
der Kreislaufverhältnisse schon 20 Minuten nach der Aufnahme der Tod ein. Von den 
Klinikern wurde ein Ileus, bedingt durch Kompression des Darmse durch Drüsenpakete 
oder eine Perforation leukämischer Darminfiltrate angenommen. Das kurz ante exitum 
angefertigte Blutbild zeigte bei einer Gesamtzahl von 40000 Leukozyten und hoch- 
gradiger Linksverschiebung zahlreiche unreife lymphatische Zellen. Im einzelnen fanden 
sich: Myelozyten 5 95$, Jugendf. 23,5 95, stabk. L. 17,5 95, segmentk. L. 5,5 9, Lympho- 
blasten 11 95, Prolymphozyten 16,5 95, Lymphozyten 18,5 95, Monozyten 2,5 95, eosino- 
phile L.—, Mastzellen —. Oxydasereaktion entsprechend der Zahl der Leukozyten. 
Die 17 Stunden nach dem Exitus von mir vorgenommene Sektion (Nr. 23/34) ergab 
in Kürze folgendes: Stark reduzierter Ernährungszustand. Beiderseits am Hals und in 
der Leistengegend fast mannsfaustgroße Drüsenpakete. Abdomen sehr stark meteo 


Abb. 3. Lymphatisch infiltrierte Follikel des Dünndarms. Vergr. 1:20. 


ristisch aufgetrieben. Zwischen Nabel und Processus xyphoideus alte reaktionslose 
Operationsnarbe. Nach Eróffnung der Bauchhóhle sind die Dünndarmschlingen sehr 
stark erweitert und blaurot verfärbt. Bauchfell überall noch glatt und spiegelnd. Keine 
freie Flüssigkeit im Abdomen. Beim Abtasten des Dünndarms findet sich 100 cm von 
der Ileocókalklappe entfernt eine Invagination des Dünndarms. Beim Aufschneiden 
beträgt die Länge des invaginierten Darmteils etwa 12 cm. An der Spitze des Invaginates 
sitzt eine pflaumengroße, schwarz verfärbte, polypenartige Verdickung der Schleimhaut. 
Außerdem zeigt sich der kaudale Abschnitt des Invaginates in einer Länge von 5 cm 
blauschwarz verfärbt. Von dieser Stelle an nach abwärts ist der Dünndarm nicht mehr 
erweitert, jedoch zeigt sich 40 cm oberhalb der Klappe eine neue Invagination, bei der 
etwa 5 cm Dünndarm eingestülpt sind, und die sich bei kráftigem Ziehen reponieren läßt. 
Schließlich ist auch an der Ileozökalklappe der Dünndarm in das Zökum eingestülpt. 
Beim Aufschneiden des Zókums tritt an dem invaginierten Dünndarmteil eine fast 
gänseeigroße, schwärzlich verfárbte, etwas gelappte Verdickung zu Tage (s. Abb. 2). 
. - Das Lumen des Dünndarms ist hier vollständig verlegt. Nach Entfernung des Dünn- 
darms sieht man im Mesenterium zahlreiche bis faustgroBe Drüsen, ebensolche Drüsen 
an der kleinen Kurvatur des Magens, mehrere gänseeigroße Drüsen im Lig. gastrocolicum. 
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Alle diese Drüsen sind von ziemlich weicher Konsistenz und zeigen auf dem Schnitt 
gleichmäßig grauweißliches Aussehen. Bei der weiteren Sektion wurden noch in der 
Umgebung der Aorta abdominalis, an der Bifurkation und beiderseits am Lungenhilus 
walnußgroße Drüsen gefunden. 

Organbefunde: Milz mäßig vergrößert, Konsistenz vermehrt, a. d. S. von grau- 
weiBlicher Farbe. Man erkennt bei näherer Betrachtung eine Zusammensetzung aus 
eng aneinanderliegenden, linsengroßen, rundlichen Herden. Leber von gehöriger Größe; 
auf Oberfläche und Schnitt, besonders im linken Lappen, zahlreiche hirsekorngroße, 
grauweißliche Herde, deutliche Läppchenzeichnung. Magen stark erweitert, im Antrum 
in Nähe des Pylorus mehrere oberflächliche, linsengroBe Substanzdefekte. Dünndarm: 
im Jejunum und in sehr verstärktem Maße im Ileum finden sich überall ovale, längs- 
gestellte, unregelmäßige Vorwölbungen der Schleimhaut von blauroter Farbe, die stellen- 
weise eine Länge von 5 cm erreichen. Die Schleimhaut ist überall intakt, abgesehen 
von den beschriebenen Invaginationen. Die Oberschenkelknochen zeigen reines Fettmark. 

Die histologische Untersuchung zeigte eine gleichmäßige Zusammensetzung aller 
Drüsen aus kleinen und vereinzelten größeren Lymphozyten mit sehr gering entwickelter 
bindegewebiger Gerüstsubstanz, auch die Peyerschen Plaques des Dünndarms bieten 
denselben Befund unter der erhaltenen Schleimhaut (s. Abb. 3). 

Die Oxydasereaktion war in jedem Falle negativ. In der Leber waren an vielen 
Stellen im periportalen Bindegewebe kleine, herdfórmige Lymphozytenansammlungen 
mit spärlichem Retikulum erkennbar. Herzmuskel und Nieren boten keinen patho- 
logischen Befund. 


Anatomische Diagnose: Lymphatische Leukämie mit hochgradiger 
Schwellung der Mesenterial-, periaortischen, retrogastrischen, beiderseitigen in- 
guinalen, zervikalen und submentalen, Bifurkations- und Lungenhilusdrüsen. 
Leukämische Milzschwellung. Lymphatische Herde in der Leber. Hochgradige 
Schwellung der Peyerschen Plaques des Dünndarms. Drei Intussusceptionen: 
1. Dünndarm—Dünndarm 100 em oberhalb der Ileocókalklappe mit beginnender 
Gangrän des invaginierten Darmteiles. 2. Dünndarm—Dünndarm 40 cm 
oberhalb der Klappe. 3. Dünndarm— Dickdarm (ileocökale Form). Ausgedehnte 
Erweiterung und Injektion des oralen Diinndarmabschnittes (Ileus). Starke 
Gastrektasie. Multiple linsengroBe Erosionen im Antrumteil des Magens in 
Pylorusnähe. Status nach Laparotomie und Exstirpation von Lymphdrüsen 
aus dem Lig. gastrocolicum und beiden Leistenbeugen. Allgemeine Kachexie. — 
Organgewichte: lk. Lunge 790 g, r. Lunge 770 g, lk. Niere 140 g, r. Niere 130 g, 
Herz 280 g, Leber 1600 g, Milz 260 g, Mesenterialdrüsen 2420 g. 

Der vorliegende Fall erscheint uns einmal wegen des Auftretens einer 
Darminvagination bei lymphatischer Leukämie, zum anderen wegen der 
Multiplizität dieser Invaginationen bemerkenswert. 
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Hamperl, A., Ueber besondere Zellen in alternden Mundspeichel- 
drüsen (Onkozyten) und ihre Beziehungen zu den Adeno- 
lymphomen und Adenomen. Bemerkungen zu der gleichnamigen 
Arbeit von G. Steinhardtin diesem Archiv 289, 624, 1933. (Virchows 
Arch 291, 1933.) | 

Steinhardt hatte in der genannten Arbeit geschrieben, daß er Onkozyten 
überhaupt in Speicheldrüsen nicht nachweisen könne. Er habe aber Ueber- 
gangsformen gefunden. Verf. nimmt deshalb an, daß die von Steinhard als 

Uebergangsformen beschriebenen Zellformen Onkozyten sind. 

W. Gerlach (Basel). 


Bozzi, E., Hämorrhagische Erscheinungen des Mundes und der 
oberen Luftwege bei der Werlhoffschen Krankheit. [Mani- 
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festazioni emorragiche della bocca e delle vie aeree superiori 
nel morbo di Werlhoff.] (Arch. ital. Otol. 46, F. 2, 93, 1933. 
2ljähriger an Werlhoffscher Krankheit leidender Mann; er wies heftiges 
Nasenbluten und Hämoptoe auf. Bei der Obduktion zeigte der Larynx zwei 
große, symmetrische hämorrhagische Flecken. Die histologische Untersuchung 
der Larynxschleimhaut ergab das Vorhandensein zahlreicher Hämosiderin- 
kristalle. G. Patrassi (Florenz). 


Döderlein, W., Experimentelle Untersuchungen zur Physiologie 
der Nasen- und Mundatmung und über die physiologische Be- 
deutung der Nasennebenhöhlen. (Z. Hals- usw. Heilk. 40, H. 4, 
453, 1932.) 

Die Nasenmuscheln sind für die Wärmeregulierung der Atmungsluft ohne 
Bedeutung, verhindern aber, indem sie einen Teil des Wasserdampfes der 
Exspirationsluft zurückhalten, die Austrocknung der Nasenschleimhaut. Die 
Atmungsluft ist in der Nasenhöhle wärmer als in der Trachea. Bei der Mund- 
atmung erfolgt die Wärmeregulierung der Atmungsluft von der Nase aus 
(Mundschleimhaut bedeutungslos), da auch bei geschlossener Nase die Luft 
in der Nase und im Nasenrachenraum an der Atmung teilnimmt. In den Nasen- 
nebenhöhlen, die durch einen Luftaustausch-Mechanismus aus der Nase sauer- 
stoffreiche Luft erhalten, wird die unverbrauchte Exspirationsluft gespeichert. 
Die Nebenhöhlen stellen physiologisch genommen Luftreservoire dar, aus denen 
je nach Bedarf warme, sauerstoffreiche Luft (in Nebenhöhlen wärmer als in 
Nasenhöhlen) zur Inspirationsluft zuströmen kann. Bei der Atmung wird die 
Größenänderung des schädlichen Raumes hauptsächlich durch die Nasenhöhlen 
bedingt, da diese einen Teil des schädlichen Raumes darstellen. 

[Aus Zool. Bericht. K. Heinze.) 


McCowan, P. K., Die Infektion der Nasennebenhöhlen und Ton- 
sillen bei Psychosen. [Infection of the nasal sinuses and ton- 
sils in the psychoses.] (Lancet 1933 II, Nr 16, 853.) 

Weil einige frühere Untersucher ein häufiges Zusammenfallen von Geistes- 
krankheiten und Infektion der oberen Luftwege fanden und andere wieder ein 
derartiges Zusammentreffen nicht bestátigen konnten, wurden genaue Nach- 
prüfungen angestellt. Dabei wurden bei jedem neu eingelieferten psychiatri- 
schen Fall die Nasenhóhlen und Tonsillen durch Spezialisten eingehend unter- 
sucht. In 31 9, der Fälle waren die Tonsillen krankhaft verändert (hyper- 
trophisch, mit Krypten oder septisch), so daß eine Tonsillektomie gerecht- 
fertigt erschien, nach der die Hälfte der Patienten deutliche Besserung zeigte. 
Die psychiatrischen Diagnosen waren manisch depressives lrresein, Schizo- 
phrenie und Psychosen verschiedener Genese. Die Zahl der Patienten mit 
Sinusitis war geringer als die mit Tonsillitis, aber auch noch relativ hoch. Die 
Befunde und therapeutischen Erfolge geben zu weiteren ausgedehnten Nach- 
prüfungen Anlaß. Sincke (Hamburg). 


Hartfall, S. J., Monozytose und Agranulozytose bei einer Plaut- 
Vincent-Infektion des Mundes und der Kehle. [Monocytosis 

and agranulopenia in Vincent's infection of the mouth and 
throyt.] (Lancet 1934 I, Nr 12, 620.) 

Bei einer Angina Plaut-Vincentii fand sich im Blut zuerst eine Monozytose, 
die spáter einer erheblichen Agranulopenie Platz machte. Durch Pentose- 
Nucleotid konnten diese Erscheinungen schnell behoben werden. Die Ver- 
änderungen des Blutbildes sind kurvenmäßig dargestellt. Sincke (Hamburg). 
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Henderson, R. G., Akute Pneumokokkenpharyngitis. [Acute 
pneumococeal pharyngitis.] (Lancet 1934 I, Nr 12, 615.) 

Es werden 11 Fälle von Pneumokokkenpharyngitis beschrieben, die bis 
auf einen durch eine Pneumokokkenseptikämie starben. Klinisch waren die 
Patienten zunáchst in einem guten Allgemeinzustand, sie waren nie mit Pneu- 
monikern in Berührung gekommen. Als lokale Veränderungen werden Oedem, 
Exsudation, Dysphagie, heftige Entzündung mit Beteiligung der Tonsillen, 
der Uvula und des weichen Gaumens sowie Schwellung der Zervikaldriisen be- 
schrieben. Die Erscheinungen können sich bis zur Nekrose der betroffenen 
Gewebe steigern. Bei 3 Fällen war eine Tracheotomie nötig. Serologisch ge- 
hörten die Pneumokokken in einem Falle zu Typ I, in 4 Fällen zu Typ III und 
in 6 Fällen zu Gruppe IV. Sineke (Hamburg). 


Kinczler, M., Eine seltene Form von retropharyngealem 
Abszeß. (Orv. Hetil. [ung.] 1931, Nr 8.) | 

Bei der Obduktion eines 2 Wochen alten Säuglings fand Verf. eine eitrige, 
von Pneumokokken verursachte Osteomyelitis des III. Halswirbels, woraus 
ein retropharyngealer Abszeß entstand. Auf Grund dieses seltenen Befunde: 
nimmt Verf. neben den bisher bekannten Formen des retropharyngealen 
Abszesses (aus retropharyngealer Lymphadenitis entstandene tuberkulöse, 
metastatische und traumatische Form) eine fünfte Form an: die aus Osteo- 
myelitis der Halswirbel entstandene Form des retropharyngealen Abszesses. 

Görög (Szombathely). 


Gerling, F., Ueber Makrulie. (Virchows Arch. 291, 1933.) 

Es werden zwei Fälle von Vergrößerung des Zahnfleisches eingehend be- 
schrieben. 

1. Bei einem 10jährigen Mädchen entwickelte sich innerhalb von 10 Jahren 
im Anschluß an eine Enzephalitis mit folgender Halbseitenlähmung und früh- 
zeitiger Pubertät eine diffuse Hyperplasie des Zahnfleisches. Zwischen den 
Enzephalitisfolgen und der Makrulie besteht ein kausaler Zusammenhang. 

Im 2. Fall handelt es sich um ein 37jähriges Weib mit akuter, innerhalb 
von 2—3 Monaten auftretender Myeloblastenleukämie. Es fand sich im 
Bereich noch vorhandener oder an der Alveole kürzlich entfernter Zähne 
lappige bis polypöse Zahnfleischwulstungen, die aus gewuchertem myeloblasti- 
schem Gewebe bestanden. Auch die Zahnpvlpa war an einzelnen Stellen in 
myeloblastisches Gewebe umgewandelt. Für die Gesamtheit der diffusen Zahn- 
fleischvergröberungen wird die Bezeichnung Makrulie vorgeschlagen. 

W. Gerlach (Basel). 


Scarcella Perino, G., Ueber 3 Fälle von „Plasmozytomen‘“ des Zahn- 
fleisches. [Su tre casi di „plasmocitomi‘ della gengiva.] (Stomato- 
logia 31, No 2, 1933.) . 

In dem ersten der wiedergegebenen Fälle handelte es sich um eine Zahn- 
fleischneubildung, die vom klinischen Gesichtspunkt aus eine Epulis vortäuschte; 
histologisch bestand sie ausschließlich aus Plasmazellen. In dem 2. Fall be- 
standen gemeinsam mit dem Bilde eines „Plasmozytoms“ Zeichen eitriger 
Entzündung. In dem 3. Fall waren die Plasmazellenhaufen eher spärlich und 
es herrschte ein an neugebildeten Gefäßen reiches Granulationsgewebe mit 
teilweiser fibroplastischer Umwandlung vor. 

Abschließend kommt diesen Neubildungen, die Verf. mit der konventionellen 
Benennung ,,Plasmozytome' bezeichnet, der Wert von Granulomen mit ver- 
schiedener Aetiologie und nicht unbedingt von der Syphilis abhängig, zu. 

| G. Patrassi (Florenz). 
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McGibbon, J. E. G., Multiple bösartige Neubildungen bei Karzi- 

nom.des Oesophagus. [Multiple malignant new growths asso- 
| 06) with carcinoma of the oesophagus.] (Lancet 1933 II, Nr 15, 

806. | M T 
Bei 4 von 40 Fällen von Oesophaguskarzinom traten multiple Neubildungen 
auf. Beim ersten Fall waren autoptisch neben dem Oesophagustumor noch 
Karzinome an der Kardia und am Pylorus vorhanden. Vermutlich handelte 
es sich hier um zwei gleichzeitige Primärtumoren. Beim zweiten und dritten 
Fall waren die multiplen Geschwülste auf den Oesophagus beschränkt und durch 
Metastasierung auf dem submukösen Lymphweg zu erklären. Der vierte Fall 
zeigte zuerst ein Karzinom am Oesophagus, dem ein malignes Epitheliom der 
Zunge folgte. Die Zungengeschwulst ist hier durch Implantation verursacht 
worden, nachdem der Primärtumor durch eine Oesophagoskopie verletzt worden 
war. Alle Fälle zeigen die große Virulenz des Oesophaguskarzinoms. 

Sincke (Hamburg). 


Pagano, A., Hyalines sarkomatöses Peritheliom der Epiglottis. 
[Peritelioma ialino sarcomatoso dell'epiglottide.] (Arch. ital. 
Otol. 44, F. 4, 193, 1933.) _ | 

48jährige Frau. Die Geschwulst zeigte sich als eine umfangreiche, höckerige, 
rosige Neubildung, die an der unteren Oberhálfte der Epiglottis anhaftete; 
sie verstopfte fast vollständig den Aditus des Larynx. Sie wurde operativ 
entfernt und zeigte eine histologische Struktur, die gekennzeichnet war durch 
platte Zellen mit geringem und homogenem Protoplasma und mit eifórmigem, 
großem, chromatinreichem und mit einem oder vielen umfangreichen Nukleolen 
versehenen Kern; diese Zellen waren manschettenförmig dicht um die Gefäße 
herum gelegen. Häufig war die Hyalisierung dieser Gefäße; an einigen Stellen 
bestand myxomatöse Umwandlung. G. Patrassi (Florenz). 


Verga, P., Ueber eine seltene Form von Speiseröhrentuberkulose. 
(Kasuistischer Beitrag und allgemeine Erörterungen über die 
Speiseróhrentuberkulose.) [Su di una rara forma di tuber- 
colosi dell'esofago. (Contributo casuistico e considerazioni 
generali sulla tubercolosi esofagea).] (Arch. ital. Mal. Appar. di- 
gerente 1, F. 6, 555, 1932.) 

18jährige Frau, die an Lungentuberkulose, basilärer tuberkulóser Me- 
ningitis, solitärem Konglomerattuberkel der Brücke und Amyloidose der inneren 

Organe gestorben war. Im oberen Drittel der Speiseröhre, vorn an der Mittel- 

linie, bemerkte man eine keulenfórmige Anschwellung (transversaler Durch- 

messer: 12 mm), die unter der Schleimhaut vorspringt. Die histologische Unter- 
suchung zeigt, daß es sich um einen typischen verkásten Konglomerattuberkel 
handelt. Besonders fiel dem Verf. cine eigenartiger Reichtum der dem Oeso- 
phagus eigenen tubulo-azinósen Drüsen auf; dieser anatomischen Besonderheit 
käme eine gewisse Bedeutung bei der Lokalisation des tuberkulósen Prozesses 
zu. Erwähnt und ausführlich erörtert werden die verschiedenen Typen der 
Speiseröhrentuberkulose und ihre Entstehungsweise. G. Patrassi (Florenz). 


Mavajew, P., Pulsionsdivertikel der Speiseróhre in der Bauch- 
hóhle des Pferdes mit Eröffnung desselben in den Magen. 
(Arch. Tierheilk. 66, 429, 1933.) 

Ein Pulsionsdivertikel des Bauchhöhlenanteils der Speiseröhre ist nach 
vorausgehender Verwachsung mit der Magenwand in den Magen eingebrochen. 

Entstehungsursache des Divertikels unbekannt. Cohrs (Leipzig). 
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Falta, L., und Incze, Gy., Tödliche Speiseróhrenverletzung in- 
folge Schwertschluckens. (Orv. Hetil. [ung.] 1931, Nr 10.) 
33jähriger Mann produzierte sich regelmäßig an Märkten als Schwert- 
schlucker, und als er einmal während der Produktion einen Hustenanfall 
bekommen hatte, erlitt er mehrfache Verletzungen der Speiseröhre. Es ent- 
wickelte sich eine ichoröse Bronchitis und Lungengangrän sowie ein retro- 
pharyngealer Abszeß. Verff. fanden keine ähnliche Verletzung in der Literatur 
beschrieben. Görög (Szombathely). 


Grey Turner, G., Die Exstirpation des thorakalen Oesophagus 
wegen Karzinoms mit Bildung eines extrathorakalen Ersatz- 
stückes. (Lancet 1933 II, Nr 24, 1315.) 

Bei einem 58jährigen Bergarbeiter wurde wegen Karzinoms im Mittelteil 
des Oesophagus dieser exstirpiert und dann in mehreren Sitzungen eine ante- 
thorakale Speiseröhre aus Haut nach Rovsing gebildet. Der Erfolg war aus- 
gezeichnet. Das bei der Operation gewonnene Präparat zeigte ein stenosierendes, 
in der Ausdehnung sehr beschränktes Plattenzellenkarzinom. 

Sincke (Hamburg). 


Parenti, G. C., Endokranische Durchdringung eines epipharyn- 
gealen Epithelioms (Adamantinom). [Penetrazione endocranica 
di un epitelioma epifaringeo (adamantinoma).] (Valsalva 1932.) 

Beschreibung eines Falles von Pflasterzellenepitheliom, das aus dem 
oberen Pharynx entstanden und in das Antrum Highmori eingedrungen war 
und den kribrösen Teil des Siebbeins zerstört hatte (69jähriger Mann). Tod 
durch eitrige Leptomeningitis. Hervorgehoben werden einige Strukturmerkmale, 
die denen der Adamantinome ähneln, und angenommen wird die Entstehung 
der Geschwulst aus Zellkeimmen, die sich während der Entwicklung der pha- 
ryngealen Ausstülpung getrennt hatten. G. Patrassi (Florenz). 


Harley, D., Der Mechanismus der spezifischen Desensibilisierung 
gegen Heufieber. [Hay-fever. The mechanism of specific desen- 
sitisation.] (Lancet 1933 II, Nr, 27, 1469.) 

Zehn Patienten mit Heufieber, die eine ausgesprochene Empfindlichkeit 
gegen Graspollen hatten, wurden mit massiven Dosen von Extrakt aus Pollen 
des Timothygrases (Wiesenlieschgras) behandelt. Dabei wurde eine intra- 
kutane Stichmethode angewendet, die vor anderen Methoden wesentliche 
Vorteile voraus haben soll. Es zeigte sich, daß bei den unbehandelten Fällen 
die Menge des Reagins (Idiozeptor) proportional der Hautempfindlichkeit war. 
Diese Hautempfindlichkeit konnte durch die Behandlung verändert und schließ- 
lich ganz aufgehoben werden. Entsprechend verringerte sich dann die Menge 
des Reagins im Serum. Durch diese Methode der Desensibilisierung konnten 
alle Patienten von ihren Beschwerden befreit werden. Nach diesen Ergebnissen 
scheint die Desensibilisierung durch ein spezifisches Allergen dadurch zustande 
zu kommen, daß das Reagin als Idiozeptor im Serum neutralisiert wird. 

Sincke (Hamburg). 


Junghans, E., Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus. 
15. Mitteilung. Das Ganglion semilunare (Gasseri) beim Rheuma- 
, tismus. (Virchows Arch. 291, 1933.) 

Verf. untersuchte das Ganglion Gasseri in Fällen von eindeutigem Gelenk- 
rheumatismus und Endokarditis, in Föllen von Endokarditis, bei denen ein 
Rheumatismus mit Wahrscheinliehkeit ausgeschlossen werden konnte, in 
Fällen mit Trigeminusneuralgie und in Vergleichsfällen. Bei chronischem 
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Rheumatismus zeigt das Ganglion Gasseri Lymph- und Plasmazelldurch- 
streuung mitten im Ganglion zwischen den Nervenzellen und zweitens ent- 
ziindliche Zelldurchsetzung mit groBzelligen Bindegewebszellherden im Zwischen- 
gewebe und in den Gefäßwänden der Ganglien. Die erste Veränderung findet 
sich auch auch bei Vergleichsfällen, die 2. ist als entzündlich zu deuten und eine 
Teilerscheinung des allgemein-infektiös-toxischen Geschehens im Körper. Die 
Veränderungen an den Gefäßen darf man also als chronische rheumatische 
Vaskulitis bezeichnen. Sie findet sich auch in Fällen ohne Trigeminusneuralgie. 
Bei einwandfreier Trigeminusneuralgie wird sie aber in stärkster Ausbildung 
beobachtet. Wichtig ist die Feststellung, daß bei den drei Fällen von sicherer 
Trigeminusneuralgie die anatomische Untersuchung einen allgemeinen Rheuma- 
status aufdeckte, so daß die Trigeminusneuralgie in die Rheumabilder einzu- 
reihen ist. W. Gerlach (Basel). 


Buchholz, Bruno, Der Komplementtiter des menschlichen Serums 
und seine Veränderungen im Gefolge der rheumatischen In- 
fektion. (Dtsch. Arch. klin. Med. 176, H. 3, 330, 1934.) 

Verf. untersuchte an 508 Personen den Komplementtiter des Blutserums. 
Dieser erwies sich normalerweise als eine weitgehend konstante Größe, die 
nur innerhalb enger Grenzen zwischen 0,02 und 0,06 schwankte. Die ver- 
schiedensten Erkrankungen zeigten keine Aenderungen gegenüber der Norm 
oder nur einen geringgradigen Anstieg oder ein leichtes Absinken. Gänzlich 
aus diesem Rahmen heraus fielen alle Erkrankungen, die der großen Gruppe 
der sogenannten rheumatischen Infektion angehörten, wie die akute Poly- 
arthritis, Endokarditis, diffuse Glomerulonephritis, Chorioiditis, Pleuritis, 
ferner die leichteren rheumatischen Beschwerden, Ischias und Neuralgien bei 
fokalen Infekten. Bei diesen sämtlichen Erkrankungen fand sich häufig eine 
Verminderung des Komplementtiters bis zum völligen Komplementschwund. 
Die Schwankungen waren dabei sehr erhebliche und traten oft von einem Tage 
zum anderen auf. Die Komplementverminderung wird als Zeichen einer be- 
sonders heftigen Antigen-Antikörperreaktion in einem von einem fokalen 
Infektionsherd aus sensibilisierten Organismus angesehen, eine für das Wesen 
der rheumatischen Infektion grundlegend wichtige Feststellung. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Rinehart, James F., und Mettier, Stacy R., Herzklappen und Herz- 
muskel bei experimentellem Skorbut mit komplizierender 
Infektion. [The heart valves and muscle in experimental scurvy 
with superimposed infection.] (Amer. J. Path. 10, Nr 1, 1934.) 

An Meerschweinchen wurde die Wirkung von Skorbut, und von Skorbut + 

Infektion mit Beta-Streptokokken untersucht. Skorbut allein macht keine 

Herzklappenveränderung, desgleichen nicht die Infektion, die höchstens einmal 

exsudative Veränderungen macht. Bei Kombination von beiden entstehen 

degenerative und proliferative Veränderungen, die ganz denen bei rheumatischer 

Infektion entsprechen. Im Herzmuskel finden sich dann Veränderungen, die 

den Aschoffehen Knötchen gleichen. Die von Klinge beschriebene fibrinoide 

Degeneration wurde ebenfalls angetroffen. Es wird die Theorie aufgestellt, 

daß bei Gelenkrheumatismus ein Mangel an Vitamin C vorliegen muß; die 

darauf gepfropfte Infektion ruft dann die typischen Veränderungen hervor. 

16 Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Wild, F., Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus. 14. Mit- 
. teilung. Ueber die rheumatische perivaskuläre Herzschwiele. 
(Virehows Arch. 290, 1933.) 
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Die vorliegende Arbeit bringt eine wichtige Untersuchung, die zeigt, dab 
es möglich ist, die rheumatische Herzschwiele von andersartigen zu unter- 
scheiden. Es zeigt sich, daß die perivaskuläre Narbe im Herzmuskel ein morpho- 
logisch eindeutiges Gebilde ist, und das Endstadium rheumatischer Prozesse 
im Zwischengewebe des Herzens darstellt. Sie ist keine Alterserscheinung und 
nimmt nicht mit zunehmendem Alter an Häufigkeit zu. W. Gerlach (Basel). 


Macaigne et Nicaud, P., Die Gewebsveränderungen der chroni- 
schen Periarteriitis nodosa. [Les lésions de la périartérite 
noueuse à forme chronique.] (Ann. d’Anat. path. 11, No 3, 235, 1934.) 

Klinischer Bericht und ausführliche histologische Beschreibung eines 

Periarteriitis-nodosa-Falles, der während mehrerer Monate an Hand von Probe- 

exzisionen untersucht werden konnte. Klinisch verlief die Krankheit mit 

mehr oder weniger weit auseinanderliegenden Schüben eines infektiösen Syn- 
droms und Hervortreten von subkutanen schmerzhaften Knötchen nebst 
polyneuritischen Erscheinungen. Die Gefäßveränderungen im Bereich der 

Hautknötchen sind typisch und werden eingehend beschrieben. Es wird betont, 

daß die sehr flüchtigen Frühveränderungen in der Adventitia als kranzartige 

Rundzellen- und Leukozyteninfiltrate zu finden sind, während die für das 

Gefäß wichtigsten Störungen, die Media und die Intima, erst in späteren 

Stadien befallen. Neben diesen bekannten Gefäßbefunden liegen noch Kutis- 

veränderungen vor, unter welchen besonders eine an den Kapillaren sich ab- 

spielende Entzündung (Kapillaritis) eine Rolle spielen soll — das Endothel 
ist mehrschichtig und stark geschwollen — und offenbar als deren Folge kleine 
meist streifenfórmige Nekrosen der Bindegewebsbündel auftreten. Dies kann 
zu einem Ulkus führen mit sekundärer glatter Vernarbung oder zur eitrigen 

Einschmelzung und Abszeßbildung. 

In ihren Erörterungen über das ätiologische Problem beschäftigen sich 

Verff. nur mit etwaigen spezifischen Erregern, ohne die modernen Ansichten 

(vgl. Rößle, Metz, Dietrich, Gruber) zu berücksichtigen. Roulet (Davos). 


Battaglia, F., Die Aortenklappe bei Aortitis syphilitica. (Arch, 
ital. Anat. e Istol. pat. 4, 841, 1933.) 

Aus den Angaben des Schrifttums entnimmt Verf., daß nur wenige Be- 
arbeiter das Vorkommen der syphilitischen Veränderung der Aortenklappe 
nachgewiesen haben, während es von anderen überhaupt abgelehnt wurde. 
Auf Grund eigener systematischer Untersuchungen kommt Verf. zu dem 
Schlusse, daß man nur selten (1mal von 31 untersuchten Fällen) eine aus- 
gedehnte sicher syphilitische Veränderung der Aortenklappe nachweisen kann. 
Dagegen beobachtet man oft in der Ansatzstelle der Klappe Veränderungen, 
die auf Syphilis zurückzuführen sind. Die Verdiekung des freien Randes allein 
bei dünnem Klappenzipfel ist nach Verf. nicht als syphilitisch aufzufassen. 
Auch die Verdiekung der Klappenzipfel in ganzer Ausdehnung in Fällen von 
Aortitis syphilitica darf nicht immer als durch den syphilitischen Prozeß ver- 
ursacht aufgefaßt werden; sie kann auch das Ergebnis einer Endokarditis 
anderer Natur sein. 

Die klinisch bei Aortitis syphilitica zu beobachtende Klappeninsuffizienz 
ist meist nur relativ und beruht nur selten auf syphilitischer Veränderung 
der Zipfel selbst. Diese, wenn vorhanden, kann auch zu Stenose führen. — 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Hasenjäger, E. Ein Fall von Endocarditis lenta mit Aorten- 
embolie. (Med. Klin. 1934, 266.) 
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Bericht über einen Fall von ulzeröser Mitralendokarditis mit großer Aorten- 
embolie an der Teilungsstelle, der eine Gangrän des rechten Fußes gefolgt war. 
Willer (Stettin). 


Ham, A. W., und Lewis, M. D., Experimentelle Intimasklerose der 
Koronararterien bei Ratten. [Experimental intimal sclerosis 
of the coronary arteries of rats.] (Arch. of Path. 17, 356, 1934.) 

Vier Ratten, welche täglich 1—2 Tropfen aktivierten Ergosterols oral 
erhalten hatten, zeigten 3 Wochen nach Beginn des Versuches neben einer 
starken Mediaverkalkung eine erhebliche Intimawucherung an den Koronar- 
arterien. Ueber die Entstehung der Veränderungen ließ sich nichts Sicheres 
aussagen. W. Ehrich (Rostock). 


Götz, H., Trikuspidalinsuffizienz infolge Verlagerung der Segel 
und Ausbleiben der Endothelrohrdifferenzierung. (Virchows 
Arch. 291, 1934.) | 

In vorliegender Arbeit wurde ein Fall einer Trikuspidalmißbildung be- 
schrieben, wobei folgende wesentliche Feststellungen gemacht wurden: das 
vordere Segel war am wenigsten von der Mißbildung betroffen. Es hatte an- 
nähernd normale Gestalt, nur fehlten ihm Sehnenfäden und Papillarmuskeln, 
so daß es in die vordere Ventrikelwand überging. Hinteres und mediales Segel 
waren mit ihrem Ursprung vom Annulus fibrosus abgerückt und herzspitzen- 
wärts verlagert, wiesen auch Formveränderungen auf, die am hochgradigsten 
beim medialen Segel in Erscheinung traten. Ihm fehlten ebenfalls Papillar- 
muskeln vollständig. Solche wies das hintere Segel nur an ganz ungewöhnlicher 

Stelle auf, das als wesentlichste Verbildung eine Perforation in seiner Mitte 

zeigte. Das Endokard war im rechten Ventrikel zum Teil nieht vorhanden, 

zum Teil mangelhaft ausdifferenziert. W. Gerlach (Basel). 


Menne, F. R., Jones, O. N., und Jones, N. W., Myokardveránderungen 
bei Kaninchen naeh Durchschneidung des Nervus depressor 
und bei experimentellem Hyperthyreoidismus. [Changes in the 
myocardium of rabbits from augmenting the heart rate mechani- 
cally and from induced hyperthyroidism.] (Arch. of Path. 17, 
339, 1934.) 

Um die Frage zu kláren, ob die Herzveránderungen bei Hyperthyreoidismus 
direkt durch Thyroxinvergiftung oder indirekt durch die Beschleunigung der 
Herzaktion bedingt sind, wurde bei 10 Kaninchen der Nervus depressor durch- 
schnitten und bei 11 Kaninchen durch Fütterung getrockneter Schilddrüsen 
Hyperthyreoidismus erzeugt. Bei 7 weiteren Kaninchen wurde beides aus- 
geführt. Die Ergebnisse der Versuche lassen sich dahin zusammenfassen, daß 
Herzbeschleunigung infolge Nervus-depressor-Durchschneidung die gleichen 
Veränderungen hervorruft wie Hyperthyreoidismus. Neben Schwellung von 
Muskelfasern mit Verlust der Querstreifung wurden herdförmige Verfettung, 
Rundzellinfiltrate und Fibrose beobachtet. Verff. schließen deshalb, daß die 
Herzveränderungen bei Hyperthyreoidismus als Folge der beschleunigten 
Herzaktion zu deuten sind. W. Ehrich (Rostock). 


Scott, R. B., Ein Fall von Aneurysma der Arteria pulmonalis. 
[Aneurysm of the pulmonary artery. With report of a case.] 
(Lancet 1934 I, Nr 11, 567.) 

Die Sektion zeigte bei dem in vivo nicht diagnostizierten und plótzlich 
unter Kollapserscheinungen ad exitum gekommenen Fall eine Hypertrophie 
und Dilatation des rechten Ventrikels und eine Erweiterung der A. pulmonalis 
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(2,5 em Durehmesser) mit Uebergang in einen offenen Duetus arteriosus. 
Beide Lungenarterien gingen von einem Haupstamm aus, die linke zeigte ein 
sackförmiges Aneurysma (7:8:8 em) ebenso wie die rechte (11:8:6 cm). 
Die Aneurysmen lagen im Lungengewebe und waren fast völlig obliteriert. 
S4ncke (Hamburg). 


Kurkowsky, W., Einige Angaben über die Beteiligung der Vasa 
vasorum an der Entwicklung kollateraler Blutbahnen. Ana- 
ig OPE Ne Untersuchung. (Z. Anat. 98, H. 1/2, 126, 

. 1932. 

Die Ausbildung der Kollateralbahnen wurde an Hunden untersucht, 
denen die Karotiden doppelt unterbunden wurden. Die beiden Ligaturstellen 
waren so weit voneinander entfernt, daß dazwischen bestimmt noch Gewebe 
vorhanden war, das nicht durch die Operation geschüdigt wurde. Die Tiere 
wurden in Narkose ausgeblutet, dann durchspült und mit modifizierter Teich- 
mannscher Masse injiziert. Die Tiere wurden nach Tagen oder Wochen post 
operationem getótet. Die Vasa vasorum stammen beim Hund vor allem von 
den Gefäßen der in der Nähe gelegenen Nerven ab. Nach längerer Zeit bildet 
sich aber auch eine Kette von Anastomosen aus den Vasa vasorum der Karo- 
tiden selbst aus. Die Bildung der Anastomosen aus den eigenen Gefäßen der 
Karotiden wurde bestimmt erst durch die Ligatur hervorgerufen, denn bei 
Injektionen, die sofort nach der Unterbindung gemacht wurden, gelang es nie 
diese GefáDketten zu füllen. Während im Anfang die Vasa vasorum sicher 
keine besondere Rolle als Kollateralen spielen, sondern die Muskelgefäße mit 
ihren Anastomosen den Kreislauf in Gang halten, nimmt spáter die Bedeutung 
der Anastomosenkette entlang der ligierten Gefäße selbst zu, da diese dann den 
kürzeren Weg für den Blutstrom darstellen. [Aus Zool. Bericht. Hafferl.] 


Rossiter, C. B., Rythmische Kontraktionen der Arterienmusku- 
latur und Elektrokardiogramm. [Rhythmical arterial muscular 
contractions and the electrocardiogram.] (Lancet 1934 I, Nr 8, 397.) 

Auf Grund von elektrokardiographischen Befunden und von theoretischen 

Erwägungen wird angenommen, daß der Systole des Herzens noch eine aktive 

Kontraktion der Arterien folgt und daB dieser Aktion die T-Zacke des EKG. 

entsprechen soll. Ein Negativwerden der T-Zacke scheint ein Ueberwiegen 

der Art. pulmonalis anzudeuten. Sincke (Hamburg). 


Benninghoff, A., Die Architektur des Herzmuskels. Eine ver- 
gleichend-anatomische und vergleichend-funktionelle Betrach- 
tung. (Morphol. Jb. 67, H. 2, 262, 1931.) 

Die dünne Spongiosa der Herzkammer der niederen Wirbeltiere ist in 
einzelne Septen zerlegt, welche senkrecht zur Achse des Stromweges stehen. 
Bei Krokodiliern, Vögeln und Säugern vergrößert sich eines dieser Septen 
zur Kammerscheidewand, wáhrend die anderen an die Wand gedrángt werden, 
so daf ein einheitlicher Kammerraum frei wird, in welchem sich nur als Reste 
der Septen die Papillarmuskeln und Trabekel finden. Der Faserverlauf zeigt 
bei allen niederen Wirbeltieren dieselbe Anordnung. Es gibt 1. eine áuDere 
Längsschicht, die dureh das Ostium venosum in die Kammer gelangt, und 
als Konturfasern in den freien Rand der Septen übergeht; 2. eine Ringschicht, 
deren Fasern in die Tiefe tauchen und in den Septen sagittal verlaufen; 3. eine 
innere Längsschicht, die an den Septen herzspitzenwärts zieht. Die Längs- 
fasern verbinden sich zu einem Anastomosensystem, indem sie bügelartig von 
einem Septum zum anderen verlaufen, so daß eine rechtwinkelige Faserkreuzung 
resultiert. Die Bildung von Sehnen ist eine sekundäre Erscheinung. Von den 
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Reptilien an ist ein Teil der äußeren Längsfasern und der Ringfasern sehnig 
unterbrochen, was schließlich bei Vögeln und Säugern zur Bildung der Klappen 
führt. Durch Umwandlung der Fasern in Bindegewebe entsteht das Herz- 
skelett, dessen Zentrum die Aortenwurzel bildet. Durch das Herzskelett werden 
die Muskelfasern in ihrem Verlaufe abgelenkt. Auch am Säugerherzen kann 
man drei Schichten unterscheiden, doch schwindet beim Menschen und einigen 
Säugern die äußere Längsschicht am rechten Ventrikel bis auf einige Reste. 
Die spirale Drehung der oberflächlichen Schicht am Herzen des Menschen 
kommt dadurch zustande, daß die Ringschicht der rechten Kammer in die 
Längsschicht der linken Kammer einstrahlt. Dazu kommt, daß die Längsschicht 
der linken Kammer zum Trigonum fibrosum sinistrum abgelenkt wird. Die 
Torsion der Fasern hat mit der Torsion der Bulbussepten nichts zu tun. Der 
Verlauf der Fasern der Ringschicht läßt sich aus dem Grundplan der Muskel- 
anordnung verstehen. Im Herzwirbel verlaufen sowohl primäre Ring- als auch 
Längsfasern, er stellt im Verlauf der Fasern nichts Besonderes gegenüber den 
übrigen Teilen des Herzens dar. Die horizontalen Ringfasern sind der Rest 
der ursprünglichen Ringfasern, die nicht abgelenkt worden waren. Die Längs- 
fasern am rechten Abhange der Kammerscheidewand sind der Rest des Längs- 
anastomosensystems. Die Papillarmuskeln als Rest der Septen erhalten Fasern 
aus allen drei Schichten. Die Umgestaltungen sind auf Grund funktionellen 
Bedarfs erfolgt. [Aus Zool. Bericht. Hafferl.] 


Doleschall, Friedrich, Beitrag zur Frage der Interferenzdisso- 
ziation. (Dtsch. Arch. klin. Med. 176, H. 2, 173, 1934.) 
Mitteilung eines Falles, bei welchem eine Interferenzdissoziation, be- 
ruhend auf einer Frequenzsteigerung des A.V.-Knotens, durch Atropin- 
injektion künstlich ausgelöst werden konnte. L. Heilmeyer (Jena). 


Leriche, R., Fontaine, R., et Kunlin, J., Etude expérimentale de la 
sensibilité du péricarde, de l'épicarde et de l'endoearde. (C. r. 
Soc. Biol. Paris 110, No 19, 297, 1932.) 

Perikard, Epikard und Endokard des Hundes sind für mechanische Reize 
äußerst empfindlich und reagieren mit sofortiger Herabsetzung des Blutdruckes. 
So erklärt sich der schnelle Tod bei Herzverletzungen, der eintritt, bevor der 
Blutverlust so groß ist, daß er sich bemerkbar machen könnte. Der Herztod 
tritt wahrscheinlich auf durch Zirkulationsstörungen, die durch Reizung der 
Herzhüllen momentan entstehen. [Aus Zool. Bericht. Graetz.] 


Binet, Léon, Verne, Jean, et Gabriel, P., Actions des hormones 
cardiaques sur le eur de poulet en culture in vitro. (C. r. 
Soc. Biol. Paris 110, No 28, 1262, 1932.) 

Die in der sinoaurikulären Gegend des Hammels enthaltenen Substanzen 
rufen bei den in vitro gezüchteten Herzen von Hühnchen Kontraktionen hervor. 
Die Kulturen waren 24—48 Stunden alt und die normalen Kontraktionen waren 
für kurze Zeit verschwunden. Bei den álteren Kulturen, in denen das Herz 
mehrere Stunden nicht geschlagen hat, haben diese Substanzen keine Wirkung. 

[Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Leriche, R., Fontaine, R.,und Kunlin, J., Contribution à l'étude des 
nerfs vasomoteurs du cour. (C. r. Soc. Biol. Paris 110, No 19, 299, 
1932.) 

Die Koronargefäße des Hundeherzens zeigen dieselben Gesetzmäßigkeiten 
der Innervation wie die Aorta. [Aus Zool. Bericht. Graetz.] 
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Ichteimann, J. M., Experimentelle Untersuchungen über die 
Nekrose- und Narbenbildung im Myokard bei Störungen des 
Koronarkreislaufs. (Virchows Arch. 292, 1934.) 

Zusammenfassung: Nach der Unterbindung des vorderen absteigenden 
Astes der linken Kranzarterie beim Kaninchen entstehen außer den schon im 
Schrifttum (bei Hunden) beschriebenen Nekroseherden in der Wand des linken 
Ventrikels, im Ventrikelseptum und im linken Papillarmuskel, auch Nekrose- 
herde in der Wand des rechten Ventrikels; dies weist darauf hin, daß die Wand 
des letzteren teilweise durch jenen Ast der linken Koronararterie versorgt wird 
und daß die Anastomosen zwischen den Aesten der rechten und linken Koronar- 
arterien beim Kaninchen ungenügend sind. 

Nach der Unterbindung des vorderen absteigenden Astes der linken 
Koronararterie entstehen gewöhnlich im Myokard der erwähnten Herzteile 
mehrere Nekroseherde (oft ein großer und mehrere kleine); sie entwickeln sich 
nicht alle gleichzeitig; einige Myokardpartien werden sehr schnell nekrotisch, 
andere machen verschiedene Stadien der Nekrobiose durch. Die Hauptstelle 
der Entwicklung von Nekrosen entspricht den oberflächlicheren subepikardialen 
Myokardpartien. 

Bei ausgedehnter Nekrose, die die ganze Wand des linken Ventrikels ein- 
nimmt, bleibt gewöhnlich eine dünne, dem Endokard dicht anliegende Myokard- 
schicht vollkommen erhalten, was wahrscheinlich von der Ernährung dieser 
Schicht durch die Lymphgefäße des Endokards bzw. durch die unmittelbar 
aus der Herzhöhle stammende Transsudatlymphe abhängt. 

Es befinden sich die einzelnen Myokardstellen nach Verschluß des sie 
versorgenden Blutgefäßes unter verschiedenen Ernährungsbedingungen, was 
wahrscheinlich von der Verteilung kollateraler Blutbahnen, bzw. des Lymph- 
zuflusses aus den benachbarten Teilen abhängig ist. Die Vitalfärbung mit 
Trypanblau stellt eine sehr empfindliche Methode zum Nachweis von frühen 
Stadien der Schädigung von Muskelfasern dar. 

Bei den reaktiven Veränderungen und bei der Resorpiion spielen die 
polymorphkernigen Leukozyten eine verhältnismäßig unbedeutende Rolle. 

Die aktivsten Zellformen bei der Resorption der nekrotischen Muskel- 
fasern sind die vitalgespeicherten Histiozyten (Polyblastenmakrophagen). 
Die Mengenzunahme der letzteren geschieht zum Teil durch ee der 
monozytären Zellen in Polyblasten, zum Teil durch Wucherung der im 
kardstroma, im Epikard, sowie im perivaskulären Bindegewebe schon Be 
vorhandenen Histiozyten. 

Die Histiozyten des Herzmuskels reagieren bei der Nekrose der Muskel- 
fasern im allgemeinen wie gleiche Zellen bei der Entzündung anderer Organe. 
Je ausgedehnter die Nekroseherde im Myokard sind, desto zahlreicher sind auch 
die in ihrer Umgebung angehäuften Histiozyten bzw. Makro phagen. 

In früheren Entzündungsstufen geschieht eine Ahrundung: und Schwellung 
der Histiozyten mit Umwandlung der letzteren in Makrophagen. Diese Zell- 
formen umfassen die einzelnen nekrotischen Muskelfasern, dringen in die Ne- 
kroseherde und entfalten eine lebhafte phygozytäre Tätigkeit. In späteren 
Stadien degeneriert ein Teil der Histiozyten bzw. Makrophagen, andere aber 
nehmen eine längliche (ruhende) Form an, zeigen eine geringere Speicherungs- 
fähigkeit dem Vitalfarbstoff gegenüber und bleiben im Narbengewebe in spär- 
licher Menge liegen. 

Die im Granulationsgewebe in verschiedener Menge auftretenden soge- 
nannten „Myozyten‘ konnten in meinen Versuchen nicht als Zellen myogener 
Herkunft aufgefaßt werden; sie gehören wahrscheinlich zu den histiozytären 
Zellformen und stellen ein bestimmtes Entwicklungsstadium der Histiozyten 
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dar, das vielleicht mit der Vermehrung dieser Zellen dureh Amitose ver- 
bunden ist. | | 

Die Organisation der Nekroseherde geschieht durch Wucherung von Binde- 
gewebsstreifen und Zügen, die aus dem Epikard und perivaskulären Gewebe 
in die nekrotischen Teile eindringen. | 

Im Stadium der Narbenbildung kommt es zu einer Wucherung von Fett- 
gewebe aus dem Epikard, das auch in die Tiefe des Myokards eindringt und 
einen Teil der Muskelfasern zur Atrophie bringt. 

In der Umgebung des Nekrose- bzw. Narbenherdes kann keine Regeneration 
des Muskelgewebes beobachtet werden; nur treten hier ziemlich stark hyper- 
trophische Muskelfasern auf. 

Dem Epikard sowie den perivaskulären Bindegewebssepten des Myokards 
kommt bei der Resorption und Organisation der Nekroseherde eine große 
Bedeutung zu. Hier finden sich nämlich schon in der Norm die größten An- 
häufungen von Mesenchymzellen, die an erwähnten Prozessen teilnehmen. 
Je näher die Nekroseherde zum Epikard liegen, desto stärker ist die entzünd- 
liche Reaktion in ihrer Umgebung und desto schneller geschieht deren Re- 
sorption bzw. Organisation. Im Gegensatz hierzu reagiert die Endokardschicht 
bedeutend schwächer. W. Gerlach (Basel). 


Kirch, Eugen, Der Entwicklungsablauf der rechtsseitigen tono- 
genen Herzdilatation bei Mensch und Versuchstier und seine 
physiologische Erklärung. (Virchows Arch. 291, 1934.) 

1. Die tonogene Dilatation der rechten Herzkammer beginnt bei Mensch 
und Versuchstier (Hund, Katze, Kaninchen, Meerschweinchen) stets im Conus 
pulmonalis, also im Endteil der Ausflußbahn. Der Conus pulmonalis bleibt 
nämlich schon physiologischerweise bei jeder Systole am längsten von allen 
Kammerschnitten mit Blut gefüllt und ist der Behälter des Residualblutes ; 
eine Vermehrung des Residualblutes bei gesteigerten Kammerinnendruck 
wird sich daher auch gerade im Conus pulmonalis am längsten auswirken und 
diesen zuerst erweitern müssen. 

2. Bei noch weiterer Vermehrung der Residualblutmenge muß der Residual- 
blutbehälter gewissermaßen immer größer werden und so allmählich die übrige 
Ausflußbahn, dann auch die Einflußbahn und unter Umständen sogar den 
rechten Vorhof mitbetreffen. Im letzteren Falle tritt gleichzeitig eine venöse 
Stauung im großen Kreislauf ein, es besteht eine ,,tonogene Dekompensation" 
des rechten Herzens, also ohne irgendeine Herzmuskelerkrankung. Damit ist 
der Entwicklungsablauf der tonogenen Dilatation in einer dem Blutstrom ent- 
gegengesetzten Richtung gegeben. Die Rückbildung der tonogenen Dilatation 
ist bei Fortfall ihrer Ursache restlos möglich und geschieht in umgekehrter 
Reihenfolge, also im Sinne der Blutströmung. 

3. Bei der tonogenen Dilatation der rechten Herzkammer überwiegt die 
Erweiterung in der Längsachse (Kammerverlängerung) entschieden gegenüber 
derjenigen in der Querachse (Kammerverbreiterung). Es besteht eben in der 
Längsrichtung der muskulären Kammerwandung ein geringerer Widerstand 
gegen den erhöhten Innendruck als in der durch die Muskelanordnung besser 
geschützten queren Richtung. Im Ventrikelspitzenteil, der Stelle des relativ 
geringsten Widerstandes in Längs- und Querrichtung, tritt die Dilatation in 
beiden Richtungen auch am stärksten in Erscheinung. 4 

4. Das Gesamtherz wird durch die tonogene Dilatation der rechtsseitigen 
Ausflußbahn für sich allein, also ohne Mitbeteiligung der Einflußbahn, deutlich 
um seine Längsachse nach links gedreht. Den Anstoß zu dieser Linksrotation 
gibt die vermehrte Residualblutmenge in der vorn gelegenen Ausflußbahn 
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durch ihren Druck auf die vorderen Abschnitte der Kammerscheidewand nach 
links, zu, da ja das Herz frei an den großen Gefäßen hängt. Sobald aber.die 
hinten gelegene Einflußbahn der rechten Kammer an der Erweiterung mit 
teilnimmt, muß der Druck des nun auch in ihr befindlichen Blutes auf die 
hinteren Teile der Kammerscheidewand ebenfalls wirken und damit der vorher 
aufgetretenen Linksrotation entgegenarbeiten. Letztere scheint sich dabei 
sogar völlig zurückbilden zu können. W. Gerlach (Basel). 


Kylin, Eskil, Ueber Kohlehydratumsatz bei essentieller Hyper- 
tonie, en und Simmondsscher Krankheit. (Med. Klin. 
1934, 153. 

Der verdiente Hypertonie-Forscher gibt in dieser lesenswerten Abhandlung 
eine Zusammenstellung der Beziehungen und Zusammenhänge der essentiellen 
Hypertonie, der Akromegalie und der Simmondsschen Krankheit. Er erachtet 
es, theoretisch betrachtet, als wahrscheinlich, daß auf zwei verschiedenen 
Wegen eine Hyperglykämie, eventuell mit Glykosurie, d. h. eine Zuckerkrankheit 
zustande kommen kann. Ebenso soll auf zwei verschiedenen Wegen eine Hypo- 
glykämie, unter Umständen mit hypoglykämischem Schock, entstehen können. 

Der eine Weg, der zu Hypoglykämie führt, geht über die Unterfunktion 
des blutzuckersteigernden Hormons (Addisonsche Krankheit, Simmondssche 
Krankheit), der andere Weg über die Uebersekretion blutzuckersenkenden 
Hormons (Pankreasadenom). 

Eine Hyperglykämie ist möglich bei Unterfunktion des blutzuckersenkenden 
Hormons (pankreatogener Diabetes), der andere Weg zur Hyperglykämie führt 
über die Uebersekretion von blutzuckersteigerndem Hormon (experimentelle 
Adrenalin-Hyperglykämie). Diese letztere Form vermutet Kylin in Ueber- 
einstimmung mit Brugsch, Lucke und Houssay bei der Akromegalie- 
krankheit. . | 

K ylin hat die Reaktionsneigung an Patienten mit essentieller Hypertonie, 
Akromegalie und Simmondsscher Krankheit geprüft und hat nachweisen 
kónnen, dab der Reaktionstyp auf der einen Seite bei essentieller Hypertonie 
und Akromegalie derselbe war, und daß er sich andererseits bei der Simmonds- 
schen Krankheit entgegengesetzt verhielt. Er zeigt auch, daß der Symptomen- 
komplex bei der Simmondsschen Krankheit fast in allen Beziehungen dem 
Symptomenkomplex der essentiellen Hypertonie entgegengesetzt ist. 

Auf Grund seiner Betrachtungen und Ueberlegungen gelangt Kylin zu 
der Vermutung, daß die Form der Zuckerkrankheit, die man bei der essentiellen 
Hypertonie findet, meist durch eine prähypophysäre Ueberfunktion verursacht 
wird. Dabei leugnet er keineswegs die Möglichkeit, daß in einigen Fällen 
essentieller Hypertonie mit Diabetes die Zuckerkrankheit dureh arterio- bzw. 
arteriolosklerotische Prozesse im Pankreas bedingt sein kann. In diesem Re- 
ferat ist nur das Wesentlichste berichtet. Einzelheiten müssen nachgelesen 
werden. Die wichtigste Literatur ist berücksichtigt. Willer (Stettin). 


Stohr, Grete, Herzmißbildungen bei Neugeborenen mit ange- 
borenen für entzündliche Entstehung sprechenden Verände- 
rungen. [Malformations of the heart of the new-born, con- 
genital lesions suggestive of an inflammatory origin.] (Arch. 
of Path. 17, 311, 1934). 

Bericht über die Herzbefunde von zwei Neugeborenen mit Aortenstenose. 
Das Endokard des linken Ventrikels war stark verdickt, enthielt reichlich 
elastische Fasern und setzte sich narbenförmig ins Myokard fort. Das Myokard, 
und zwar besonders die Papillarmuskeln des linken Ventrikels, enthielten reich- 
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lich Nekrosen und Kalkablagerungen und in einem Fall außerdem Rundzell- 
infiltrate. Da das Septum in beiden Fällen intakt war, ist anzunehmen, daß 
die Veränderungen erst nach dem 7. oder 8. Monat entstanden waren. Bei den 
Eltern fanden sich keine Anhaltspunkte für Mißbildungen. Die Mütter hatten 
keine Infektion durchgemacht. Verf. kommt auf Grund des histologischen 
Befundes zu dem Schluß, daß die Mißbildungen durch intrauterine Herz- 
entzündung entstanden waren. W. Ehrich (Rostock). 


Wohlfart, Gunnar, Quergestreifte Ringbinden in normalen Mus- 
keln. (Anat. Anz. 74, Nr 11/12, 228, 1932.) 

In den Augenmuskeln werden die Ringbinden vorzugsweise in der Nähe 
der Nerveneintrittsstellen gefunden. Verf. untersucht, ob man nicht auch 
in anderen als nur den Augenmuskeln normalerweise Ringbinden in der Nähe 
der Nerveneintrittsstellen antrifft. Eine solche begrenzte Lokalisation der 
Ringbinden würde zum Teil die wechselnden Angaben über ihr Vorkommen 
erklären. Die Ringbinden besitzen nun vermutlich eine viel ausgedehntere 
Verbreitung, als man bisher angenommen hat. Ringbinden sind mit völliger 
Sicherheit in normaler Muskulatur — angesehen von den Augenmuskeln — 
nachgewiesen im Diaphragma von Homo, im M. biceps femoris eines Kaninchens 
und im M. rectus abdominis von Rana esculenta. Für den Ungeübten sind die 
Ringbinden ohne besondere Färbungsmethoden nur sehr schwer zu entdecken. 
Diese Tatsache sowie die geringe Anzahl und begrenzte Lokalisation der Ring- 
binden dürften die Erklärung dafür geben, warum die Ringbinden bisher noch 
nicht an normalen Muskeln beschrieben worden sind. Es ist möglich, daß die 
Ringbinden unter gewissen pathologischen Verhältnissen in bedeutend größerer 
Anzahl auftreten können. Die bestimmte Lokalisation der Ringbinden im 
Muskel sowie ihr konstantes Aussehen sprechen Verfs. Meinung nach dafür, 
daß sie eine bestimmte normale Funktion zu erfüllen haben. 

[Aus Zool. Bericht. Quast.] 


von Eickstedt, E., Ueber den Einfluß der Pubertät auf die Rezi- 
divhäufigkeit der Polyarthritis acuta. (Z. Kinderheilk. 56, 64, 
1934. 

Dio statistischen Untersuchungen, über die hier berichtet wird, zeigen 
Folgendes: Während bekanntlich eine andere zu Rezidiven neigende Erkrankung, 
die Tuberkulose, in und nach der Pubertät häufig aufflammt, beeinflußt der 
sexuelle Reifungsprozeß die Häufigkeit der Polyarthritisrezidive anscheinend 
in der gegenteiligen Richtung. Willer (Stettin). 


McAlpine, D., Ueber die Behandlung der Myasthenia gravis mit 
Ephedrin. [Treatment of Myasthenia gravis with Ephedrine.] 
(Lancet 1934 I, Nr 4, 180.) 

In geringen Dosen wirkt Ephedrin ausgesprochen günstig bei Myasthenia 
(pseudoparalytica) gravis, wie aus 3 mitgeteilten Krankengeschichten hervor- 
geht. Wahrscheinlich handelt es sich dabei um eine Wirkung auf sympathische 
Nervenenden in den Muskeln. Wegen seiner spezifischen Wirkung könnte 
Ephedrin auch zur Frühdiagnose der Myasthenia gravis benutzt werden. Aus 
theoretischen Erwágungen sollte auch eine Kombination des Ephedrin mit 
einer Aminosáure wie Glyzin ausprobiert werden. Sincke (Hamburg). 


Habän, Gy., Polymyositis nach Kriegsverletzung. (Kgl. Ges. Aerzte 
Budapest, Sitzung v. 13. Okt. 1933.) 
13 Jahre nach einer Explosionsschußverletzung des Oberschenkels entstand 
bei einem 35jährigen Manne eine schwere zum Tode führende eitrige Poly- 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 60 19 
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myositis. Bei der Obduktion wurde an der Stelle der Schußverletzung Narben- 
gewebe gefunden, in welchem neben Splitter des Geschosses kleine Abszesse 
waren. Im Muskelgewebe des ganzen Körpers konnten multiple Herde von 
fettiger und hyaliner Degeneration, sowie Blutungen und Abszesse nachgewiesen 
werden. Bakteriologisch: Streptococcus haemolyticus. Görög (Szombathely). 


Costantini, P. Ueber die experimentelle Muskeltuberkulose. 
[Sulla tubercolosi muscolare sperimentale.] (Boll. Ist. sieroter. 
milan. 12, F. 2, 108, 1933.) 

Verf. ist es vor allem gelungen, durch eine progressive Anpassung den 
Kochschen Bazillus in einem Nährboden zu züchten, an dem in immer steigen- 
dem Maße Meerschweinchenmuskelsubstanz Anteil hatte. Diese Bazillenstämme 
würden einen wirklichen Tropismus für die Muskel beweisen; endovenös in 
Meerschweinchen eingespritzt, bewirken sie tatsächlich in den Muskeln das 
Auftreten kleiner tuberkulöser Granulome (die aus Lymphozyten, Histiozyten 
und epithelähnlichen Zellen bestanden.) Die direkte Einspritzung dieser Ba- 
zillen in die Muskeln rief eine ausgedehnte histiogene Entzündung hervor, an 
der Polynukleäre, außer Lymphozyten, Histiozyten und ähnlichen Zellen 
teilnahmen. 

In einer letzten Untersuchungsreihe wurde zuerst die Sensibilisierung des 
Tiers durch vorhergehende endovenöse oder auch intramuskuläre Einimpfung 
abgetöteter Bazillen, und dann endovenöse bzw. intramuskuläre (in dieselben, 
schon sensibilisierten Muskeln) Einimpfung von im Muskelnährboden gezüchteten 
Bazillen ausgeführt. In den so behandelten Tieren erschienen die Läsionen, 
verglichen mit denen von entsprechenden nicht sensibilisierten Tieren, schwerer, 
besonders schwer waren die Schädigungen bei den örtlich (durch intramuskuläre 
Einspritzung) sensibilisierten Tieren. Bei den letztgenannten zeigte die ent- 
zündliche Reaktion sehr starke exsudative, abszeßähnliche Merkmale (mit 
Nekrose der Polynukleären). Zur Erklärung der bedeutenderen Schwere der 
Läsionen in dieser P wird sowohl eine erworbene spezifische Ueber- 
empfindlichkeit als auch eine unspezifische entzündungserzeugende, von den 
aus den getöteten Bazillenkörpern stammenden Stoffen ausgeübte Wirkung 
angenommen. G. Patrassi (Florenz). 


Ceccarelli, G., Ueber die primäre Tuberkulose der gestreiften 
Muskeln. Experimentelle Untersuchungen. [Sulla tubercolosi 
no dei muscoli striati. Ricerche sperimentali.] (Riv. 

at. sper. 10, No 3/4, 165, 1933.) 

Direkte Einspritzung in die Beinmuskeln und intraarterielle Injektion 
(in die A. femuralis) einer Suspension des Kochschen Bazillus, Typus bovinus. 
Einige so erzielte histologische Bilder werden beschrieben. 

Um die Schwierigkeit der Lokalisation des Kochschen Bazillus in den 
Muskeln zu erklären, hat Verf. die Bedeutung biochemischer lokaler Koeffi- 
zienten durch Untersuchungen in vitro nachgewiesen. In der Tat verzögert 
der Zusatz eines Muskelbreies zu den Nährböden die Entwicklung des Koch- 
schen Bazillus, während der Zusatz. von Milch- und Zitronensäure (je nach 
Verhältnis) eine verhindernde und endlich vollständig hemmende Wirkung 
hervorruft. G. Patrassi (Florenz). 


Kugelmeier, L. M., Ueber halbseitige, kontinuierliche, rhyth- 
misch-klonische Zuckungen im Bereich der Gaumen-, Schlund- 
Ds nn (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 5, 557, 

933. 
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Bei einer 66jährigen Frau, die bereits mehrmals Schlaganfälle erlitten hatte, 
entwickelten sich im Anschluß an einen neuen apoplektischen Insult rhythmisch- 
klonische Zuckungen im Bereich der Gaumen-, Schlund- und Kehlkopfmusku- 
latur. Die Frequenz der Zuckungen lag zwischen 140 und 160 und erfolgte 
unabhängig von Atmung und Herzrhythmus. Sie bestanden auch während 
des Schlafes und in Narkose weiter. Gleichzeitig fand sich ein synchroner 
Drehnystagmus am linken Auge, sowie ausgesprochene Kleinhirnsymptome, 
wie Schwindel, Ataxie und anderes. Diese Tatsachen lassen bei Berücksichtigung 
autoptisch kontrollierter ähnlicher Fälle der Literatur (Leshin und Stone, 
Klien und andere) den Schluß zu, daß die vorliegende Erkrankung ihren Sitz 
im Kleinhirnhemisphärenmark der linken Seite hat. Bei der Häufung apoplek- 
tischer Impulse handelt es sich wahrscheinlich um eine Blutung. 

L. Heslmeyer (Jena). 
Gordon, J., Atrophie der Peronealmuskulatur in fünf Gene- 
rationen. [Peroneal muscular atrophy in five generations.] 
(Lancet 1933 II, Nr 19, 1026.) 

An-Hand eines Familienstammbaumes wird gezeigt, wie in fünf Gene- 
rationen Atrophie der Peronealmuskulatur vom Typ Charcot-Marie-Tooth 
auftrat. Zwei erkrankte Mitglieder der Familie werden genauer beschrieben. 
Bei diesen Patienten waren auch die Mm. intraossei der Hände hochgradig 
atrophiert. Die neurologische Untersuchung ergab keine auffälligen Besonder- 
heiten. Im Urin beider Patienten wurden auch bei purinfreier Diät geringe 
Mengen von Kreatin nachgewiesen — nach der Literatur ein für das Krank- 
heitsbild charakteristischer Befund. Sincke (Hamburg). 


Beyermann, Ein Fall von progressiver neuraler Muskelatrophie 
mit eigenartiger Aetiologie und Symptomatologie. (Dtsch. med. 
Wschr. 59, Nr 27, 1933.) 

Bei 21jährigem Patienten entwickelt sich ohne erbliche Belastung eine 
typische progressive neurale Muskelatrophie, bei der eine vollständige Zwerch- 
fh mung besonders hervorgehoben werden muß. Familienanamnese suspekt 
auf Lues, Wassermann im Liquor negativ, im Blut fast negativ. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstait). 

Loele, W., Ueber Oxonausscheidung in die quergestreifte Musku- 
latur. (Virchows Arch. 277, 1930.) 

Verf. hat in einer Reihe von Versuchen die Beziehungen der einzelnen 
Oxydasen zueinander sowie die Rolle des Kernes im Oxydasestoffwechsel 
untersucht. Finkeldey (Basel). 


Andre-Thomas, Glomusgewáchse. [Tumeurs comparables à des 
tumeurs glomiques développées dans les muscles de la cuisse 
S sn d'un traumatisme.] (Ann. d'Anat. path. 10, No 6, 657, 
1933. 

Bei einem 27jährigen Mann entstand 11, Jahre nach einem belanglosen 
Radunfall (geringfügige Muskelquetschung des linken Oberschenkels und des 
Knies) ein Symptomenkomplex, der sich insbesondere durch ziehende Schmerzen 
und eine leichte Atrophie der oberen Muskeln des linken Oberschenkels aus- 
zeichnete; die Bewegungen waren mit schweren Schmerzen verbunden, die 
sich erst ein Jahr nach dem Unfall eingestellt hatten. Eine chirurgische Probe- 
untersuchung an der Stelle der stärkeren Schmerzen zeigte im Bereich des Muse. 
vast. int. eine etwa mandelgroße Gewebsmasse, die besonders empfindlich war. 
Ein ähnliches Gebilde wurde auch später am Knie, neben dem Condyl. int. 
femor. entfernt. Histologisch handelte es sich bei beiden Geschwülsten um 
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sogenannte „arterielle Angioneurome" (Glomustumoren von Masson); sie 
zeigen aber einige Eigentümlichkeiten: neben den typischen Gefäßen, wie sie 
Masson beschreibt, mit den großen kubischen Endothelzellen, den reichlichen 
kollagenen Faserlagern, vermischt mit Myofibrillen und den äußeren mehr- 
eckigen und rundkernigen Epitheloidzellen, finden sich hier besonders reich- 
liche Kapillaren, die von reichlichen Epitheloidzellnestern umgeben sind oder 
auch in äußerst faserreiches fast narbiges Bindegewebe eingebettet werden. 
Es fanden sich nur wenige Nervenfäserchen im Bindegewebe zwischen den 
Zellnestern. Hin und wieder konnte man sich fragen, ob es sich nicht etwa 
um Endotheliome handeln könne; aber wegen des sehr langsamen Wachstums 
und der Symptomatologie werden diese kleinen Geschwülste als Glomustumoren 
mit atypischem Sitz angesehen; es sei noch erwähnt, daß ihre operative Ent- 
fernung eine völlige Heilung brachte. Roulet (Davos). 


Vannotti, A., Die lokale Wirkung der Milchsäure auf die Gelenke 
anaphylaktischer Kaninchen. (Experimenteller Beitrag zur 
Frage der Arthritis allergica.) (Virchows Arch. 292, 1934.) 


Die experimentellen Untersuchungen des Verf. an Kaninchen bezwecken 
die Fixierung eines im Blut des Versuchstieres kreisenden Antigens in den 
Gelenken und damit die Entstehung einer lokalen allergischen Entzündung. 
Die Fixierung des Antigens wurde durch wiederholte Injektionen einer Milch- 
säure-Lithium-Karbonatmischung bewirkt. Je saurer die Mischung war, 
desto heftiger und tiefgreifender war der Lokalprozeß. Die Lösungen an sich 
haben bei normalen Vergleichstieren nie die erwähnten Veränderungen hervor- 
gerufen. Die beobachtete Arthritis ist also die Folge der lokalen Einwirkung 
der Milchsäuremischung und des anaphylaktischen Zustandes des Versuchs- 
tieres. Die lokale Milchsäurewirkung führt also zur Fixierung des anaphylak- 
tischen Zustandes im Gewebe. Wie die Antigenfixation geschieht, ist noch 
unbekannt. W. Gerlach (Basel). 


Loven, K. A., Zwei Fälle von Hydrops intermittens genus. (Acta 
chir. scand. [Stockh.] 73, Fasc. 1/2, 181, 1933.) 


Verf. beschreibt 2 Fälle von Hydrops intermittens genus, von denen 
der eine — seit 9 Jahren völlig rezidivfrei — spontan endgültig genesen zu 
sein scheint. Verf. hat in den verschiedenen Phasen der Ergüsse die Verände- 
rungen des Zellenbildes im Gelenkexsudat studiert, und hegt die Ansicht, das 
Resultat ergebe, mit einer früheren derartigen Untersuchung zusammengestellt, 
daß eine allgemeingültige Formel für die Wandlungen der zytologischen Be- 
schaffenheit des Gelenkexsudates bei Hydrops intermittens sich nicht auf- 
stellen läßt. 

Verf. hat die Fälle von H. int. zusammengesucht, die er in der Literatur 
vom Jahre 1903 bis einschließlich 1932 beschrieben oder wenigstens erwähnt 
gefunden hat, und glaubt konstatieren zu dürfen, daß in diesen 30 Jahren 
sicherlich mindestens 70, aber dennoch weniger als 80 Fälle beschrieben worden 
sind und daß die Gesamtzahl aller bekannten Fälle gegenwärtig etwa 140 
beträgt. 

Im Anschluß an die ganz überwiegende Zahl von Forschern, die sich mit 
H. int. beschäftigt haben, faßt Verf. die Krankheit als eine Angioneurose auf 
und ist der Ansicht, daß sein eigener Fall 1 diese Anschauung in überzeugender 
Weise stütze. Das innerste Wesen der Krankheit liegt jedoch noch immer im 
Dunkeln. Auch kennen wir bisher noch keine wirklich wirkungsvolle Therapie. 

Karlmark (Stockholm). 
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Weil, M. P., und Delarue, J., Die Probeexzision der Synovialis. 
[La biopsie de la synoviale, les enseignements que l'on peut en 
attendre dans l'étude des affections articulaires.] (Ann. d’Anat. 
path. 10, No 6, 745, 1933.) 

Kurzer zusammenfassender Bericht über ätiologisch sehr verschiedene 
Fälle von ehronischem Gelenkrheumatismus, bei welchen eine Probeexizision 
der Gelenkmembran vorgenommen wurde. Interessant scheint die Aehnlich- 
keit der Antwort der Synovialis bei den verschiedensten ätiologischen Faktoren: 
epithelähnliche Wucherung und Verdickung des Synovialepithels, Verdichtung 
der obersten Bindegewebsschicht mit gleich darunter liegendem Exsudat; 
weiter nach außen scheint die Entzündung selten fortzuschreiten. Nicht selten 
und ganz und gar unspezifisch ist der Befund einer villösen ,,vaskulüren" 
Arthritis mit reichlichen papillomatösen Wucherungen, in welchen angiom- 
ähnliche Gefäße neben Rückbildungserscheinungen, wie fibrinoide Nekrose, 
Verkalkung u. a., vorkommen können. Typische rheumatische Gewebs- 
schäden (fibrinoide Nekrose, rheumatische Granulome) sind nicht selten. In 
den sogenannten ‚rheumatischen‘ Erkrankungen ist diese immer wiederkehrende 
Gleichheit der Gewebsantwort doch etwas Eigenartiges, die wahrscheinlich 
nur durch eine Aehnlichkeit des Mechanismus der Allgemeinreaktion (Hyper- 
ergie) des Körpers zu erklären ist. Roulet (Davos). 


Gerskowic, Z., und Brenner, M., Zur Frage der Diagnostik der 
Gelenksyphilis. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 6, 637.) 

' Kurze Mitteilung von 4 Fällen von Gelenksyphilis, bei denen dreimal 
in der Gelenkflüssigkeit Spirochäten nachgewiesen werden konnten. In 3 Fällen 
war auch der Wassermann in der Gelenkflüssigkeit positiv, darunter einmal 
bei negativem Blutwassermann. L. Heilmeyer (Jena). 


Bennett, Granville A., und Bauer, Walter, Heilung des Gelenk- 
knorpels, Reaktion normaler Hundegelenke auf chirurgisch ge- 
setzte Defekte des Gelenkknorpels, auf Gelenkmäuse und Ver- 
lagerung der Kniescheibe. [A study of repair of the articular 
and the reaction of normal joints of adult dogs to surgically 
created defects of articular cartilage, joint mice and patellar 
diplacement.] (Amer. J. Path. 8, Nr 5, 1932.) 

Bei erwachsenen Hunden wurden am Kniegelenk chirurgische Defekte 
des Gelenkknorpels (mit und ohne Exzision von subehondralem Gewebe) 
gesetzt. Es wurden teils an verschiedenen Gelenkflächen Stücke ausgeschnitten, 
teils solche Stücke ausgeschnitten und als freie ,,Gelenkmáuse wieder an 
Ort und Stelle gebracht, und zwar Knorpelstücke allein, oder auch Knorpel- 
stücke mit subchondralem Knochengewebe; ferner wurden auch die Gelenk- 
veründerungen nach Verlagerung der Kniescheibe untersucht. Die histologische 
Untersuchung erfolgte je nach 4, 12, 20 und 28 Wochen. Es ergab sich, daß 
am Gelenkknorpel eine Regeneration in gewissem Umfang stattfindet; wird 
auch subchondraler Knochen entfernt, so bildet sich in der Lücke ein Pannus 
mit Bindegewebe, Faserknorpel und schließlich auch etwas hyalinem Knorpel. 
Die Wucherung geht aus vom Knochenmark, von der Synovialmembran, aber 
anscheinend auch von Knorpelzellen der Gelenkfläche. Die Knorpelregeneration 
ist immer nur unvollkommen, sie ist besonders stark an den belasteten Gelenk- 
flächen. Wird die Patella verlagert, so ergeben sich intraartikuläre Befunde 
ähnlich wie bei der hypertrophischen Arthritis des Menschen. In die Gelenk- 
hóhle verbrachte ausgeschnittene Knorpel- und Knorpelknochenstücke machen 
keine wesentlichen intraartikulären Veränderungen. Sie werden allmählich 
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resorbiert und organisiert, wobei die Knorpelzellen lange am Leben bleiben. 
Fast immer finden sich solche künstlichen Gelenkmäuse von Bindegewebe 
eingehüllt. Zum Nachweis der Gefäße wurden die Gelenke vor der histologischen 


Untersuchung von den Gefäßen aus mit einer 6% Akazia-Kochsalzlósung ` 


durchspült und dann mit einer Graphitaufschwemmung (Hydrokollag) injiziert. 
Die makroskopischen und mikroskopischen Befunde sind in zahlreichen sehr 
schönen und lehrreichen Abbildungen dargestellt. W. Fischer Rostock). 


Huber, W., Histologische Befunde bei der Tendovaginitis steno- 
sans. (Virchows Arch. 291, 1934.) 

1. Es werden die histologischen Befunde von 9 typischen Fällen von Tendo- 
vaginitis stenosans unter Berücksichtigung der bisher in der Literatur bekannten 
Fälle mitgeteilt. 

Ein typischer Befund im histologischen Bilde ist das Auftreten von Faser- 
knorpel in der inneren Schicht. Es besteht ein vorwiegend zirkulär zur Sehnen- 
scheide verlaufendes, mehr oder minder dichtes Netz elastischer Fasern in der 
inneren Schicht. In 2 Fällen fanden sich Ganglionbildungen in der verdickten 
Sehnenscheide, einmal mit gleichzeitiger Hämosiderinablagerung, was für eine 
traumatische Entstehung spricht. 

Entzündliche Veränderungen sind nicht in allen Fällen vorhanden, sie 
finden sich hauptsächlich in der äußeren Schicht. 

Bei der Entstehung der Tendovaginitis stenosans sind hauptsächlich 
chronische mechanische Schädigungen im Sinne von funktionellen Ueber- 
anstrengungen im Spiele, wobei jedoch eine individuelle Disposition angenommen 
werden muß. W. Gerlach (Basel). 


Toverud, K. U., Untersuchungen über das Knochensystem bei 
Neugeborenen. (Z. Kinderheilk. 56, 66, 1934.) 

Die chemische Untersuchung des Scheitelknochens und der Rippe von 
100 Neugeborenen (47 Ausgetragenen, 43 Frühgeburten und 10 Zwillingen) 
hat eine Senkung der Asche und des Kalziumgehaltes der Asche bei einigen 
ausgetragenen Kindern ergeben, wenn die Kinder von Müttern mit während 
der Schwangerschaft höchst unzureichender Ernährung geboren wurden; 
ebenso bei Zwillingen und bei allen Frühgeburten. Der niedrigste Aschen- und 
Kalkgehalt ist innerhalb der Gruppe von Frühgeburten gefunden worden, 
die von Müttern mit unzureichender Ernährung geboren wurden. 

Histologische Untersuchungen von Parietalknochen, Rippen und Kiefern 
der ersten 25 Sektionen zeigten eine verbreiterte osteoide Zone samt kleinen 
Osteozyten mit sparsamer Interzellularsubstanz hauptsächlich bei den Früh- 
geburten und bei Kindern von Müttern mit mangelhafter Ernährung während 
der Schwangerschaft. Die Bedeutung dieser Befunde für die Entwicklung einer 
Osteoporose und Rhachitis während des ersten Lebensjahres der Kinder wird 
erörtert. Willer (Siettin). 


d’Abreu, A. L., Ein Fall von schneller Knochenregeneration nach 
Diaphysektomie der Clavicula [Rapid bone regeneration 
following diaphysektomie of the clavicle.] (Lancet 1933 II, 
Nr 25, 1369.) 

Wegen akuter Osteomyelitis wurde bei einem 14jührigen Knaben die 
subperiostale Diaphysektomie der rechten Clavicula vorgenommen. 10 Tage 
post op. war schon eine starke Kallusbildung palpatorisch und 22 Tage post op. 
eine deutliche Knochenneubildung röntgenologisch nachweisbar. Nach 34 Tagen 
war eine anatomisch und funktionell vollwertige Clavicula wieder vorhanden. 

Sincke (Hamburg). 
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Ferro-Luzzi, G., Beitrag zur Pathologie des Knochenkeimgewebes. 
3. Mitteilung. Eine besondere Art von Keimgewebe bei syphiliti- 
1935) Infektion des Knochens. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 4, 211, 
1933. 

Verf. hat einen Fall von destruierender Knochensyphilis (40 Jahre alte 
Frau) klinisch, röntgenologisch und histologisch an einem Stück des resezierten 
rechten Oberschenkelkopfes untersucht. 

Die histologische Untersuchung des Gewebsstückes ergibt Befunde, die 
Verf. veranlassen, auf die Knochenbildungsfähigkeit des Bindegewebes hinzu- 
weisen und die Aufmerksamkeit auf das ganze atypische Bild des Knochen- 
keimgewebes zu lenken, wenn dessen Entwicklung durch Syphiliserreger ver- 
anlaßt wird. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Haeßler, E., und Krauspe, Beobachtungen über generalisierte 
Knochenerkrankungen des Kindes. (Virchows Arch. 290, 1933.) 
Im 1. Teil berichtet Haeßler über klinische und röntgenologische Unter- 
suchungen bei allgemeiner Osteosklerose, Ostitis fibrosa cystica generalisata 
(Osteodystrophia fibrosa) und allgemeiner Sarkomatose des Skeletts. 
Krauspe bringt die anatomischen Untersuchungen der HaeBlerschen 
Fälle, und zwar speziell Untersuchungen über Knochenveränderungen bei 
leukämischen Erkrankungen des Kindesalters. Das Wesentliche dieser Unter- 
suchungen ist, daB in Fällen von Leukämie des Kindesalters sowohl bei lymphati- 
schen als bei myeloischen so gut wie regelmäßig Veränderungen am Knochen 
gefunden werden. Der Einfluß der Knochenmarkszellhyperplasie auf den 
Knochen äußert sich dadurch, daß die Knochenneubildung an der Knochen- 
Knorpel-Grenze mehr oder weniger gehindert ist. Im Bereich des spongiösen 
Knochens kommt es meist zu einer Osteoporose, die den Schalenknochen der 
Rinde durchsetzt. Neben einem einfachen Knochenschwund ist manchmal ein 
Osteoklastenabbau festzustellen. Die periostale Knochenbildung ist in be- 
sonderer Weise gestört. Neben Abbau kommt besonders bei myeloischen 
Leukämien eine hochgradige ungeordnete periostale Knochenneubildung zu- 
stande. Genau beschrieben wird weiterhin das Bild des Falles von Osteo- 
sklerose, die im Anschluß an aleukämische Myelose entstanden ist. Dabei nimmt 
Verf. an, daß eine gleichzeitige Schädigung des blut- und knochenbildenden 
Mesenchyms besteht. 
Des ferneren berichtet Krauspe über einen Fall von Osteosklerose mit 
Móller-Barlow, Rachitis leichten Grades und extramedullärer Hämato- 
oese in Gestalt einer Jacksch-Hayemschen Anämie. Das Krankheitsbild ist ge- 
Besteet durch eine atypische enchondrale Bildung sklerotischen Knochens, 
bei mangelhaftem Knochenumbau und starker endostaler Osteoblastentätigkeit. 
W. Gerlach (Basel). 


Schmorl, G. t, Ueber die an knorpeligen Skeletteilen bei allge- 
meinen Knochenerkrankungen auftretenden Veränderungen. 
(Virchows Arch. 290, 1933.) 

Im Anschluß an die Befunde Erdheims, daß durch den Hyperpitui- 
tarismus die schlummernde endochondrale Ossifikation und die potentiell vor- 
handene Wucherungsfähigkeit der Zellen der Gelenkknorpel wieder erweckt 
werden kann, bringt Verf. frühere und neue Untersuchungen, die zeigen, daß 
das gleiche durch funktionelle Reize möglich ist. In der ausführlichen und durch 
ausgezeichnete Abbildungen illustrierten Arbeit führt Schmorl dies noch 
einmal an dem Beispiele verschiedener Knochenerkrankungen durch. Das 

Wiedererwachen der endochondralen Ossifikation wird zunächst an Gelenk- 

knorpeln und an der Knorpel-Knochen-Grenze von Rippen bei Osteomalazie ge- 


— 296 — 


zeigt. Auch an der Schamfuge wie am sternalen Ende des Schlüsselbeins wurde 
das gleiche beobachtet. In einem weiteren Abschnitt werden dieselben Vor- 
gänge bei Ostitis deformans Paget und Ostitis fibrosa generalisata von Reck- 
linghausen gezeigt, sie sind aber nicht regelmäßig bei den genannten Er- 
krankungen zu finden. Dabei besteht eine Abhängigkeit der an den Gelenk- 
enden auftretenden Knorpelzellwucherungen von dem Schwinden der Knochen- 
endplatten sowie der Verkalkungszonen bzw. von dem Vorhandensein eines 
statisch minderwertigen Knochengewebes an der Knorpel-Knochen-Grenze. 
Im weiteren Teil werden die Veränderungen an den Wirbelbandscheiben ein- 
gehend besprochen. Bei den genannten Skeletterkrankungen sind die Wirbel- 
bandscheiben, insbesondere die Knorpelplatten, mehr oder weniger stark in 
Mitleidenschaft gezogen. Die Veränderungen sind teils progressiv, teils regressiv 
und sind darauf zurückzuführen, daß das Knochengewebe bei den genannten 
Knochenerkrankungen statisch minderwertig ist, so daß abnorme funktionelle 
Beanspruchung der knorpeligen Anteile der Wirbelsäule stattfindet. Die re- 
gressiven Veränderungen bestehen in einem Abbau der Knorpelplatten, die 
progressiven sind als Wucherungen der Knorpelzellen gekennzeichnet. 
W. Gerlach (Basel). 


Wilton, Äke, Veränderung in den Ossifikationszentren der Rippen 
bei Hypervitaminose D. [Changes in the ossification centres of 
the ribs in a case of human hyper-D-vitaminosis.] (Acta path. 
scand. [Stockh.] 1933, Suppl. 16.) 

Besprechung der Befunde bei einem Kinde, das mit Vitamin D überfüttert 
worden war. An den Röntgenogrammen der Rippen sieht man zwei dunkle 
Bänder mit einem helleren Streifen dazwischen. Das eine Band entspricht 
der Zone des Säulenknorpels und ist wesentlich schmaler als beim normalen 
Knochen; das zweite Band ist breiter und entspricht der Zone der nicht voll 
verkalkten Knochenbälkchen. In der hellen dazwischen gelegenen Zone sind 
die Bälkehen weiter voneinander entfernt, hier finden sich zahlreiche weite 
Gefäße und etwas sogenanntes lymphoides Mark. W. Fischer (Rostock). 


Spence J.C., Klinische Untersuchungen über die antirachitische 
Wirkung des Calciferol. [Clinical tests of the antirachitic 
activity of Calciferol.] (Lancet 1933 II, Nr 17, 911.) 

Mit Caleiferol (englische Bezeichnung der reinen, kristallinischen Substanz 
des Vitamin D) wurden 12 Kinder mit florider Rachitis längere Zeit hindurch 
behandelt. Durch Röntgenaufnahmen der Handwurzelknochen wurde der 
therapeutische Erfolg beobachtet und mit den Befunden von 8 ebenso rachiti- 
schen Kindern verglichen, die nicht spezifisch behandelt wurden. Calciferol 
hat einen aktiven heilenden Einfluß auf die Rachitis und erreicht, verglichen 
mit den anderen üblichen Mitteln, einen optimalen Effekt. Besonders an zwei 
Zwilingspaaren, von denen je einer mit Caleiferol behandelt wurde, war die 
Wirkung deutlich. Sincke (Hamburg). 


Wilson, D. C., Ergebnisse einer Massenbehandlung von Spät- 
rachitis und Osteomalazie. [Results of mass treatment of late 
rickets and osteomalacia.] (Lancet 1933 II, Nr 17, 919.) 

Bei Landarbeiterinnen in Indien entsteht durch einseitige Ernährung 
häufig Spätrachitis und Osteomalazie. Aus finanziellen Gründen wurde ver- 
sucht, mit sonnenbestrahlter Hefe anstatt mit den üblichen Handelspräparaten 
Besserung zu schaffen. Die dünn ausgebreitete und getrocknete Hefe wurde 
eine Stunde der natürlichen Sonne ausgesetzt und dann den Patientinnen 
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regelmäßig gegeben. Die Erfolge waren ausgezeichnet, wenn auch nicht ganz 
so gut wie die mit den Handelspräparaten von Vitamin D erreichten. 
Sincke (Hamburg). 


Sandler, B., Rachitis bei einem Brustkind von fünf Wochen. 
[Rickets in a breast-fed infant aged five weeks.] (Lancet 1933 II, 
Nr 14, 757.) 

Der einwandfrei nachgewiesene Fall von Rachitis bei einem Brustkind 
ist durch die vitaminarme Ernährung der Mutter zu erklären, hat also einen 
pränatalen Ursprung. Sincke (Hamburg). 


Anseroff, N. I., Architektonik der langen Knochen in Verbindung 
mit Alter und Konstitution. (Z. Konstit.lehre 18, H. 1, 1933.) 

Die Knochenarchitektonik muß man als Resultat gemeinsam wirkender 
äußerer und innerer Faktoren ansehen, deren relative Bedeutung in verschiedenen 
Altersperioden wechselt. Im Embryonalleben formt sich die innere Knochen- 
struktur vorwiegend durch die Einwirkung endogener Faktoren. Die konstitu- 
tionellen Eigenheiten der Spongiosastruktur geben die Summe der dem kon- 
stitutionellen Typus eigenen statisch-dynamischen Bedingungen wieder, haben 
einen funktionellen Charakter und bezeugen die hohe Plastik der inneren 
Knochenstruktur. Es wird ein dolychomorpher und ein brachymorpher Typus 
der jeweils fein-, mittel- oder grobzellulösen Spongiosa unterschieden. 

Helly (St. Gallen). 


Friedjung, J. K., Hereditäre radio-ulnare Synostose. (Med. Klin. 
1933, 1677.) 
Kurze Mitteilung über eine beiderseitige radio-ulnare Synostose bei einem 
115 Jahre alten Kinde, dessen Mutter am linken Unterarm den gleichen Befund 
aufweist. Willer (Stettin). 


Appleton, A. B., Haltungsdeformitäten und Knochenwachstum. 
[Postural deformities and bone growth.] (Lancet 1934 I, Nr 9, 451.) 
Wenn Versuchstiere gezwungen werden, beständig in einer während des 
normalen Lebens sonst nur für kurze Zeit eingenommenen Haltung zu ver- 
harren, bilden sich Veränderungen des normalen Knochenwachstums heraus. 
Asymetrisches Wachstum der hinteren Extremitäten konnte bei jungen 
Kaninchen dadurch erreicht werden, daß das eine Bein geschient oder operiert 
wurde. Sämtliche derartigen Veränderungen können am erwachsenen Tier 
nicht mehr erhalten werden. Sincke (Hamburg). 


Rabson, S. M., Ueber Anpassungsvorgänge des Knorpel- und 
ico im versteiften Gelenk. (Virchows Arch. 291, 
1934. 

Wird im versteiften Gelenk der Gelenkknorpel nicht mehr beansprucht, 
so verfällt er dem Schwunde. Wird aber das Gelenk, wenn auch in veränderter 
Weise, später wieder gebraucht, so kommt es zu einer Wiederherstellung des 
schon zum Teil abgebauten Gelenkknorpels durch Ausfüllung von Lücken 
in ihm und Ueberschichtung seiner zerfressenen Oberfläche mit neuem Knorpel- 
gewebe. Nicht nur mangelnder, sondern auch zu starker und nicht naturgemäßer 
Gebrauch des Knorpels bringt ihn zum Schwinden. Auch die in der Zeit des 
Nichtgebrauches hochgradig verdünnten Bälkchen der Spongiosa in den Epi- 
physen des versteiften Gelenkes verdicken sich sekundär, aber nur an solchen 
Stellen, an denen die Spongiosa, wenn auch in veränderter Weise, wieder ge- 
braucht wird. W. Gerlach (Basel). 
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Andersen, Oluf, Ueber hereditäre multiple Exostosen. (Acta 
paediatr. [Stockh.] 14, F. 4, 589, 1933.) 

Es werden zwei Fälle von multipler Exostosis mitgeteilt, von denen der 
eine einen jetzt erwachsenen Mann betrifft, welcher als Kind wegen dieser 
Krankheit in Dronning Louises Bórnehospital aufgenommen wurde, und der 
andere ein 8jáhriges Mädchen — Mitglied einer typischen Exostotikerfamilie — 
welches ebenfalls in dem genannten Hospital Aufnahme fand. 

Die pathologische Anatomie der Krankheit und ihr Verlauf werden kurz 
durchgenommen. | 

Verschiedene Hypothesen in bezug auf die Aetiologie werden besprochen. 

In Einklang mit verschiedenen Verff. wird die Theorie aufgestellt, daß 
dyskrine Faktoren bei der Entstehung multipler Exostosis eine Rolle spielen. 

Für diese Theorie spricht der Umstand, daß die Exostotiker in den be- 
treffenden Familien bis Ende des 2. Lebensjahres sehr fett waren und seither 
dünn und mager gewesen sind und daB es sich unmóglich erwiesen hat, sie zu 
mästen. Außerdem könnte der völlige Schwund einzelner Exostosen in den 
Jahren um die Pubertät dafür sprechen, daß endokrine Faktoren für die Wachs- 
tumsverhältnisse der Exostosen eine Rolle spielen. 

Die Erbverhältnisse werden durchgenommen. Näher bekannt sind nur 
die Verhältnisse der einen Familie (des kleinen Mädchens). Die Familie besteht 
aus 37 Mitgliedern in 4 Generationen. Es kommen 9 Fälle von multipler Exo- 
stosis vor. Der Erbgang steht mit der Annahme eines einzelnen dominanten 
Erbfaktors in Einklang. 

Die etwaige Verwandtschaft mit Olliers Krankheit wird erörtert. 

'Karlmark (Stockholm). 


Kelley, Arthur, Hereditary absence of clavicles. (J. Hered. 20, 
Nr 8, 353, 1929.) 

Gelegentlich anthropometrischer Messungen der Abteilung für Anthro- 
pologie der Harvard-Universität wurde bei einem 36jährigen Mann vollkommenes 
Fehlen der beiden Sehlüsselbeine festgestellt. Die Vermutung, die dadurch 
wachgerufen wurde, dab der Mann die Schultern in der Mittellinie von dem 
Sternum vollkommen zur Berührung bringen konnte, wurde dureh das Róntgen- 
bild bestátigt. Ob am Sternum und Akromion Knochenanlagen vorhanden 
waren, ließ sich aus dem Röntgenbild nicht erkennen, offenbar handelte es 
sich um einen Ersatz des Schlüsselbeines durch ein Band. Gleichzeitig war ein 
Hydrozephalus ausgebildet, so daß das Bild einer „Craniocleido-dysostosis“ 
vorlag. Die Mutter des Mannes war ebenfalls ohne Schlüsselbeine geboren, eine 
Tochter des Mannes hat das Leiden vom Vater geerbt. Fitz-Williams hat 
in 8 Familien 31 Fälle der gleichen Art gefunden, dabei aber keine be- 
stimmten Vererbungsregeln entdecken kónnen. 

[Aus Anat. Bericht. Winterstetn.] 


Sternberg, H., Ueber einen Fall von beiderseitigem isolierten 
angeborenen Femurdefekt. (Z. orthop. Chir. 58, 577, 1933.) 

Es wird ein neugeborenes Mädchen mit beiderseitigem, fast völlig sym- 
metrischem, angeborenem Femurdefekt beschrieben, bei welchem, mit Aus- 
nahme eines wahrscheinlich vorhandenen Kniescheibenmangels, keine sonstigen 
Fehlbildungen festgestellt werden konnten. 

Im Anschluß daran wird eine neue Einteilung des angeborenen Femur- 
defekts vorgeschlagen, welche die Vergesellschaftung dieser Fehlbildung mit 
anderen Gliedmaßenfehlbildungen berücksichtigt und nicht, wie die bisherigen 
Einteilungsversuche, das Hauptgewicht auf die Form des fehlgebildeten Knochens 
legt, die sich im Laufe der Entwicklung noch wesentlich ändern kann. Die erste 
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Gruppe einer solehen Einteilung würden die Fálle von isoliertem Femurdefekt 
bilden, als zweite Gruppe könnte man jene Fälle bezeichnen, in welchen der 
Femurdefekt nur eine Teilerscheinung eines die gesamte untere Gliedmaße 
betreffenden Strahldefektes darstellt. In die dritte Gruppe wären jene Fälle 
einzureihen, bei denen eine Defektbildung an allen vier Gliedmaßen vorliegt. 

. Der angeborene Femurdefekt wird nicht durch äußere Einflüsse, etwa 
Amnionstrünge, verursacht, sondern stellt eine typische, durch im Keime 
selbst gelegene vererbbare Ursachen bedingte Fehlbildung dar. 

[Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Strömbeck, J. P., Hallux rigidus und seine Behandlung. (Acta 
chir. scand. [Stockh.] 73, Fasc. 1/2, 53, 1933.) 

Außer einer Uebersicht über die Literatur betreffend Hallux rigidus wird 
über die Klinik und Behandlung von 23 eigenen Fällen berichtet. Das Haupt- 
symptom bei Hallux rigidus — die erschwerte bis aufgehobene Dorsalflexion 
im GroDzehengrundgelenk — ist durch eine Kontraktur in der kurzen Beuge- 
muskulatur der Großzehe mit begleitender plantarer Weichteilsschrumpfung 
bedingt. Diese Kontraktur ist eine gewöhnliche Komplikation einer Arthritis 
im Grundgelenk der Großzehe. Diese Arthritis kann als eine Folge funktioneller 
Ueberlastung betrachtet werden und kommt besonders bei gewissen Anomalien 
des FuBskeletts vor (langer, schmaler, Fuß, langer l. Strahl mit abgeplattetem 
Capitulum metatarsale). Sie führt früh zu röntgenologisch sichtbaren De- 
formierungen. Die Kontraktur hat keine wesentliche Behandlung für die Ent- 
stehung der deformierenden Arthritis. Zur Behandlung des Leidens genügte 
in einigen Fällen Abmeißelung der dorsalen Exostose. Gute Resultate wurden 
in leichten Fällen durch Tenotomie an den kurzen Beugesehnen erzielt, sowie 
in schweren durch basale Resektion von !/,—15 Grundphalanx mit Faszien- 
interposition. Ankylosierende Eingriffe werden vermieden. 

Karlmark (Stockholm). 


Bernstein, S. A., Ueber das Verhalten des Schädelknochens beim 
Duraendotheliom. (Virchows Arch. 290, 1933.) 

Bei den malignen Duraendotheliomen muß man einen intrakraniellen 
Anteil im Subduralraum, einen duralen und einen intraossären Teil unter- 
scheiden, der durch die Gefäßkanäle in den Knochen gelangt. Im Knochen 
zeigt die Neubildung fibro- und osteoblastische Tätigkeit. Der Knochen ver- 
dickt und verdichtet sich durch ein inneres und äußeres Osteophyt. Das maligne 
Duraendotheliom ist eine osteoplastische Neubildung. Insbesondere das rasen- 
förmige Duraendotheliom neigt zu Einwachsen in die Knochen, durchwächst 
ihn bis ins Perikranium und über dieses hinaus und bereitet sich im Knochen 
selbst der Fläche nach schneller aus als in der Dura. In den ältesten Teilen des 
intraossären Geschwulstanteils können die Geschwulstzellen schwinden, der 
Knochen durch Rückbildung der Gefäße absterben. Die Bösartigkeit des 
Duraendothelioms äußert sich auch darin, daß es Geschwulstthromben bildet, 
in die Nerven, das Gehirngewebe und die Hypophyse infiltrativ einwächst. 

W. Gerlach (Basel). 


Schreiber, Hans, Zum funktionellen Bau des Schädels. (Fortschr. 
Zahnheilk. 8, H. 1, 1, 1932.) 

Verf. gibt eine Zusammenstellung des bisher Bekannten über den knöchernen 
Aufbau des Schädels. Mit Hilfe der Spaltlinienmethode, deren Ergebnisse 
überraschend gut mit den durch Röntgenuntersuchungen gewonnen überein- 
stimmen, sind eine Anzahl von Menschen- und Affenschädeln untersucht 
worden. Danach stellen Spongiosa und Kompakta eine funktionelle Einheit 
dar, und alle Systeme, die als Trajektorien bei Spongiosauntersuchungen 
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bekannt wurden, sind auch als Strukturen in der Kompakta erkennbar. Zur 
Erforschung der Knochenarchitektur stellt die Splatlinienmethode, die noch 
in ihren Anfängen steht, eine notwendige Ergänzung zu den schon bestehenden 
Methoden dar. [Aus Zool. Bericht. K. Heinze.] 


Materna, A., Die Augenhöhlen des Turmschädels und des Kahn- 
schädels. (Med. Klin. 1933, Nr 45, 1519.) 

Die anatomischen Verhältnisse der Augenhöhlen auf Grund der Unter- 
suchung an einer größeren Zahl skelettierter Turm- und Kahnschädel werden 
dargelegt. Die Augenhöhlen des Turmschädels sind kurz, hoch und schmal 
und haben geringe Interorbitalbreite. Beim Kahnschädel wurden genau ent- 
gegengesetzte Formverhältnisse gefunden, und zwar große Länge und Breite, 
geringe Höhe sowie großer Interorbitalabstand. Auf die Ursachen dieser Ver- 
hältnisse und auf gewisse Abweichungen wird ausführlich eingegangen. 

Willer (Stettin). 


Severi, A., Die Veränderungen des knöchernen Schädels durch 
Vermehrung des intrakraniellen Druckes. (Arch. ital. Anat. e Istol. 
pat. 4, 135, 1933.) 

Verf. gibt folgende Zusammenfassung: Es werden Kaninchen-Unter- 
suchungen mitgeteilt, die angestellt wurden, um die verschiedenen Phasen 
der Schädelentwicklung zu erklären. Es wird angenommen, daß das Bedeutungs- 
volle dabei die Erhöhung des intrakraniellen Druckes ist. Sie wurde durch 
Einführen von Laminariastiften unter die knöcherne Schädelplatte nachgeahmt. 
Verf. glaubt, daß durch die Druckerhöhung die gesamte Knochenplatte des 
Schädels erst der Halisterese, dann der hinzutretenden lakunären und Osteo- 
blasten-Resorption unterworfen wird. Da in einer späteren Zeit die Laminaria- 
stifte unter Schwund der Knochenplatte ausgestoßen werden, wird der intra- 
kranielle Druck vermindert. Es treten, entfernt vom Fremdkörper, Verände- 
rungen auf, die darin bestehen, daß Apposition neuen Knochens stattfindet. 
Die Knochenapposition betrifft besonders die der Diploe zugewandte Seite der 
beiden Knochenplatten und auch die Gegend der Haversschen Kanäle. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Chaletzkaja, F., Ueber die Lipoidablagerung (Lipoidose) und die 
Anhäufung von Eiweißmassen in den Sehnen. (Virchows Arch. 
292, 1934.) 

Die Sehnenlipoidose wurde an dem untersuchten Material im jugendlichen 
Alter nicht beobachtet, vom 4. Lebensjahrzehnt an bestand sie ständig und 
war in der Achillessehne besonders stark ausgesprochen. 

In den Anfangsstadien tritt die Sehnenlipoidose in Form einer diffusen 
oder kleintropfigen Verfettung der Sehnenbündel auf, ohne sichtbare anisotrope 
Eigenschaften der Lipoide; bei höheren Graden liegen nicht selten anisotrope 
Lipoide vor und sind Cholesterinkristalle vorhanden. 

Die Sehnenlipoidose entwickelt sich immer herdförmig und zeigt eine 
gewisse Gesetzmäßigkeit in ihrer Verteilung in den Sehnenbündeln. 

Die Verfettung der Sehnen geht meist nicht mit reaktiven Veränderungen 
einher, nur in einigen Fällen trifft man eine Anhäufung von Lipoidzellen 
zwischen den Sehnenbündeln an. 

Die gleichnamigen Sehnen an beiden Seiten des Körpers verfetten un- 
gefähr in gleichem Grade. Eine Abhängigkeit der Stärke der Sehnenlipoidose 
vom Beruf konnte nicht nachgewiesen werden. 

Die stärksten Grade der Sehnenlipoidose werden stets bei Personen mit 
hochgradiger Atherosklerose der Aorta beobachtet. Jedoch kann bei schwerer 
Atherosklerose der Arterien die Sehnenlipoidose nur schwach entwickelt sein. 


— 301 — 


Die Sehnenlipoidose ist als eine örtliche Aeußerung des allgemeinen in- 
filtrativen Vorganges — der Lipoidose bindegewebiger Gebilde — zu be- 
trachten und hängt mit dem Cholesterinstoffwechsel und dessen Störungen 
zusammen. 

Die grundlegende Bedeutung für die örtlichen Lipoidablagerungen in den 
Sehnen kommt wahrscheinlich ihrer faserigen Struktur und Anwesenheit der 
chromotropen Zwischensubstanz zu, sowie den Besonderheiten der Lymph- 
zirkulation in den Sehnen. 

Die Erforschung der Sehnenlipoidose bietet die Möglichkeit, die Bedeutung 
der angeführten Momente (Cholesterinstoffwechsel und strukturelle Eigen- 
heiten des Gewebes) für die Entwicklung der Lipoidose in bindegewebigen 
Gebilden, insonderheit für die Atherosklerose der Arterien hervorzuheben. 

Anhangsweise werden eigenartige, hauptsächlich in der Achillessehne bei 
Erwachsenen und in höherem Alter vorkommende Eiweißablagerungen be- 
schrieben, die in den Spalten zwischen den Sehnenbündeln gefunden werden. 

W. Gerlach (Basel). 


Thrap-Meyer, Herman, Spondylitis tuberculosa multiplex. (Acta 
orthopaed. scand. 4, F. 2, 154, 1933.) 


Es wird besprochen, auf welche Weise die vorliegende Literatur darauf 
hindeuten könnte, daß Spondilitis tuberculosa multiplex jetzt häufiger als 
früher auftritt. 7 Fälle aus dem Küstensanatorium bei Stavern werden referiert; 
6 von diesen hatten 2 und einer 3 von gesunden Wirbeln getrennte tuberkulöse 
Foci in der Columna. 

Der lympho-hámatogene Infektionsweg muß bei diesen Fällen als der 
wälrscheinlichste angesehen werden. Kontaktinfektion, von einem Senkungs- 
abszeß ausgehend, kommt äußerst selten vor. In einem der referierten Fälle 
muß man es einstweilen als wahrscheinlich ansehen, daß die Pathogenese die 
letztgenannte ist. Es ist auffallend, daß die subjektiven Symptome in allen 
7 Fällen nur an den kaudalen Fokus lokalisiert waren. 

Keiner der Fälle wies Symptome der Medulla spinalis auf. 

Karlmark (Stockholm). 


Thrap-Meyer, Herman, Spondylitis tuberculosa multiplex. (Norsk 
Mag. Laegevidensk. 1933, Nr 6, 641.) 


Es wird kurz besprochen, wie die vorliegende Literatur darauf hinzeigt, 
daB Spondylitis tuberculosa multiplex jetzt häufiger als früher auftritt. Es 
werden 7 Fälle aus dem Küstenhospital bei Stavern beschrieben. 6 derselben 
hatten 2 und 1 hatte 3 durch gesunde Wirbel getrennte tuberkulóse Foci in 
der Columna. 

Das lympho-hámatogene Entstehen dieser multiplen Foci wird als das 
häufigste und wahrscheinlichste angesehen. Die Kontaktinfektion durch 
Senkungsabszeß ist äußerst selten. Einer der referierten Kasus stellt aber 
wahrscheinlich die zuletztgenannte pathogenetische Möglichkeit dar. 

Es ist auffallend, daß die subjektiven Symptome in sämtlichen 7 Kasus 
sich nur um den kaudalen Fokus lokalisieren. Keiner der Fälle zeigt Symptome 
von der Medulla spinalis. Karlmark (Stockholm). 


Silfverskiöld, Nils, Zwei Fälle von Tuberculosis symphysis pubis. 
(Acta orthopaed. scand. 4, F. 2, 176, 1933.) 
Eine tuberkulöse Affektion des Os pubis ist sehr selten. Verf. beschreibt 
zwei Fälle von Tbc. symphysis pubis, beide mit Erfolg operiert und später als 
geheilt nachuntersucht. Karlmark (Stockholm). 
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Bourdillon, J., Beitrag zur Pathologie der Wirbelbandscheiben. 
[Contribution à l'étude de la pathologie du disque interverté- 
bral.] (Ann. d'Anat. path. 11, No 3, 253, 1934.) 

Eingehende Literaturiibersicht der Frage der Nucleus-pulposus-Ver- 
änderungen, insbesondere über die sogenannten Knorpelknötchen. Drei neue 
Fälle von solchen Erkrankungen der Bandscheiben mit schweren klinischen 
Komplikationen werden beschrieben; ein Fall von sehr großem Knorpelknótchen 
der Lumbalgegend mit erheblichen Kompressionserscheinungen der Cauda 
equini und Paraplegie; ein zweiter ähnlicher Fall bei allerdings sehr kleinem 
Knötchen zwischen D 11 und D 12, begleitet von Nukleushernie in die Spon- 
giosa des einen Wirbelkörpers. Der dritte Fall ist nicht vollständig und beruht 
nur auf Untersuchung von Ier und Verwertung des Operations- 
berichtes: Entfernung eines knorpelig-fibrösen Gewebes in der Höhe von D6 
bis D 7, durch welches das Rückenmark zerdrückt war (ausgezeichnetes klinisches 
Resultat). Der vierte Fall endlich wurde schon, mit einer andern Deutung, 
in der Inaug.-Diss. von R. Kutz (Königsberg) 1902 veröffentlicht und wird 
hier nachuntersucht. Roulet (Davos). 


Bücherbesprechungen 


Krebsbekämpfungsstelle in Lausanne. Centre anticancereux romand & Lausanne. 
Année 1933, Bd. 8., 

In diesem Sammelband sind 12 Arbeiten aus dem Lausanner Krebsbekämpfungs- 
zentrum (für die Kantone Freiburg, Neuchatel, Wallis und Waadt) vereinigt. André de 
Coulon: Le röle du terrain dans le cancer, ferner eine Arbeit desselben Verfassers mit 
Ugo behandelt experimentelle Fragen; die gleichen Verff. äußern sich auch in einer 
weitern Arbeit über tumorerzeugende Fähigkeit von Tomatensaft (im negativen Sinn). 
M. Gross bringt einen Beitrag zur Kenntnis der Nebennierentumoren (embryonales 
Sympathikoblastom), und Nicod den interessanten Befund eines Teratoids des Hodens, 
in dem sich auch frühzeitig ein Seminom entwickelt hatte. Epitheliale Anteile des Teratoids 
wuchsen infiltrierend in das Seminom ein. Weitere Arbeiten von Vles, de Coulon und 
Ugo behandeln physikalisch-chemische Fragen bei Versuchen mit Impftumoren. 

W. Fischer (Rostock). 


Mitteilungen des wissenschaftlichen Komitees zur Erforschung und Bekämpfung 
der Kreislaufstörungen. Nr. 2 (1932) und Nr. 3 (1933). Dresden und Leipzig, 
Th. Steinkopff. 

Heft 2 der obengenannten ‚Mitteilungen‘, deren Schriftleitung in Händen des 
Kerckhoff-Institutes in Bad Nauheim liegt, verbreitet sich zunächst über das Arbeits- 
programm des wissenschaftlichen Komitees zur Erforschung und Bekämpfung der Kreis- 
laufstörungen, es bringt ferner eine von der American Heart Association aufgestellte 
Nomenklatur und Symptomatologie der Zirkulationsstörungen, wozu meines Erachtens 
kritisch mancherlei zu sagen wäre, was indes über den Rahmen dieser kurzen Besprechung 
hinausgehen würde, des weiteren Krankenblattvordrucke für Zirkulationsstörungen, von 
der gleichen Gesellschaft zusammengestellt. Daran schließt sich noch ein vorläufiger Be- 
richt des Amerikanischen Komitees zur Frage der rheumatischen Zirkulationsstörungen 
an und eine Einteilung der rheumatischen Erkrankungen, aufgestellt von der Deutschen 
Gesellschaft für Rheumabekämpfung. 

In zwei statistischen Arbeiten behandelt Siegfried Koller (Bad Nauheim) einmal 
die Veränderung der Kreislaufsterblichkeit in Preußen seit 1905 und dann die Herz- 
gewichte bei Erwachsenen. Der letztgenannten Arbeit zugrunde gelegt ist das 
Sektionsmaterial des Frankfurter Pathologischen Institutes aus den Jahren 1921— 1927. 
Bei 45 männlichen Zufallstoten (meist Unglücksfälle) ergab sich ein durchschnittliches 
Herzgewicht von 350 g gegenüber einem allgemeinen Durchschnittsgewicht von 320 g 
und einem Durchschnittsgewicht bei Tuberkulósen von nur 270 g. Die Annahme von 
H. Gerhartz, daß eine Beziehung des Herzgewichtes zum Hirngewicht wertvollere 
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Aufschlüsse gebe als die Beziehung des Herzgewichtes zum Körpergewicht, konnte be- 
stätigt werden. Es erscheint möglich, daß ein geringerer Herz-Gehirn-Quotient durch- 
schnittlich eine geringere Widerstandsfahigkeit des Kreislaufs gegenüber den Be- 
lastungen einer Krankheit anzeigt. 

Heft 3 dieser Mitteilungen bringt eine Abhandlung von Siegfried Koller über 
Kreislauferkrankungen und Kreislaufstorungen in den Vereinigten Staaten, dann noch 
eine Abhandlung von Fritz Stern über die Frage der Herzuntersuchung für die Lebens- 
versicherung. 

Die Hefte sind im Buchhandel zum Preise von je 1.— RM. auch einzeln zu beziehen. 

E. Kirch (Erlangen). 
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1. Herr Pol-Kassel: Traumatische subdurale Spätblutungen in der Be- 
gutachtung. 

Einem 42jährigen Zimmermann flog am 15. 6. 31 ein Balken an die linke Kopfseite; 
er war 5 Minuten bewußtlos; am andern Tag arbeitete er wieder, erst 6 Wochen später 
konsultierte er wegen zunehmender Kopfschmerzen einen Arzt und starb 5 Tage darauf 
— am 12. 8. 31 — im Krankenhaus. — Obduktion: Unter der linken Dura convexitatis 
Sack aus rostfarbener 1 mm dicker Wandung mit 150 ccm brauner Flüssigkeit und eine 
entsprechend tiefe Großhirnimpression, rechts unter der Dura nur eine kaum 1 mm 
dicke rostfarbene Membran und diagnostizierte subdurales Hämatom als Folge 
des Traumas vor 815 Wochen. — Ein hierauf von der Berufsgenossenschaft als zweiter 
Begutachter angerufener Internist eines großen Unfallkrankenhauses diagnostizierte 
eine spontane hämorrhagische Pachymeningitis unter Ablehnung auch einer traumatı- 
schen Verschlimmerung. Geheimrat Lubarsch als Obergutachter und die Berufs- 
genossenschaft entschied wie ich. Denn ; 

1) ist eine scheinbar primäre Pachymeningitis haemorrhagica beschrieben nach 
Geburtstraumen und bei Keuchhusten, Epileptikern, Paralytikern, chronisch Nieren- 
kranken, Potatoren und schwer Ikterischen, also teils nach Erschütterungen, teils bei 
Gefäßveränderungen. Bei Paralyse wurde dank des Wandels der Behandlung durch 
das Wartepersonal die sogenannte Pachymeningitis ähnlich seltener wie das Othámatom. 

2) Nach der neurologischen Literatur erscheinen bei Gefäßgesunden subdurale 
Blutungen noch 3 bis 5 Monate nach einem Trauma. 

3) Makroskopisch ist die sogenannte Pachymeningitis meist nicht auf eine Seite 
beschränkt und gewöhnlich gleichmäßig fláchenhaft, histologisch und vor allem klinisch 
von dem subduralen Hámatom nicht zu unterscheiden. Ob Hirndrucksymptome auf 
einer subduralen Blutung beruhen, kann der Internist bzw. Neurologe nur ganz selten 
feststellen, nämlich dann, wenn die Beschaffenheit des Liquors oder ein Auf- und Ab- 
gehen der Halbseitensymptome charakteristische Anhaltspunkte bieten. Das letzte 
Wort hat in der Regel der trepanierende Chirurg oder der Obduzent. 


Aussprache: Noack, Miller, Husten, Siegmund, di Biasi, Schultze, 
Siegmund, Müller (Mainz), Pol. 


2. Herr Borrmann-Bremen: Ein Fall von Oxyuren in der freien Bauch- 
hóhle. 

Ein erbsgroBer Knoten von der Serosa des Uterusfundus ergab folgendes mikro- 
skopisches Bild: außen Bindegewebe, dem ein unspezifisches Granulationsgewebe folgte, 
in dem ein 5 mm langes und 2 mm breites Oxyurenweibchen mit Eiern lag; letztere 
waren 0,05 mm lang und 0,025 mm dick, hatten doppelkonturierte Membran und dunklen, 
kórnigen Inhalt. In der Literatur sind mehrere Fálle von Oxyuren in der freien Bauch- 
hóhle beschrieben, so von Kolb, Schneider, Bodechtel, Stradda und anderen. 
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Auf welchem Wege sind die Oxyuren in die freie Bauchhöhle gelangt? Ein Hindurch- 
waüdern durch die intakte Darmwand wird allgemein abgelehnt, vielmehr der Weg 
durch die weiblichen Genitalien als wahrscheinlich angenommen, da das Vorkommen 
von Oxyuren in der Scheide, im Zervikalkanal, im Uteruskavum und in der Tube längst 
bekannt ist. Der Weg der Wanderung ist also gegeben, und man wird nicht fehlgehen 
in der Annahme, daß die Oxyuren durch die weiblichen Genitalien in die Bauchhöhle 
gelangen können. 

Irgendwelche Schädigungen durch Oxyuren in der freien Bauchhöhle sind bisher 
nicht bekannt geworden, doch meinen Kolb und Schneider, daß die Oxyuren 
auch einmal Infektionserreger mitschleppen könnten, durch die eine Peritonitis 
entstände. 


Aussprache: Gruber, Müller (Mainz), Miller, Nordmann, W. Fischer, 
Borrmann. 


3. Herr Friedrich-Gießen (als Gast): Klinisch unklare Oesophagusstenose, 
bedingt durch Vaguskompression infolge von Ostitis fibrosa des Schädels. 

Vortragender berichtet über eine 60jährige Frau, die seit vielen Jahren zeitweise 
Stenoseerscheinungen der Speiseröhre bzw. der Kardia hatte, ohne daß jedoch ein um- 
schriebenes Passagehindernis nachgewiesen werden konnte. Um die Ernährung über- 
haupt aufrechtzuerhalten, war vier Jahre vor dem Tode eine Gastrostomie angelegt 
worden. Die Kranke starb schließlich unter den Zeichen einer Atemlähmung. Die 
klinische Diagnose lautete: ‚„Oesophagusstenose‘“. Bei der Obduktion fanden sich an 
der Speiseröhre und an der Kardia keine besonderen Veränderungen, welche die Stenose- 
erscheinungen hätten erklären können. Dagegen deckte die Kopfsektion eine hoch- 
gradige Ostitis fibrosa des Schädels auf, und zwar eine hyperostotische Form. Diese 
Ostitis fibrosa hatte zu einem dauernden Druck auf die in der Medulla oblongata gelegenen 
Hirnnerven-Ursprungskerne und die im Bereiche des großen Hinterhauptsloches durch 
die Schädelbasis durchtretenden Hirnnerven selbst geführt. (Vorweisung des Schädels 
und des Gehirns.) Die vorliegende, klinisch als Oesophagusstenose bezeichnete Er- 
krankung wird als Oesophagospasmus aufgefaßt, der verursacht wurde durch die 
Ostitis fibrosa des Schädels und ihre Einwirkung auf das Nervensystem, insbesondere 
den Vagus. 


4. Herr W. Fischer-Rostock (als Gast): Zur Kenntnis der sogenannten 
Volvulus-Tumoren. 

Berichtet wird über Untersuchung zahlreicher Fàlle von Hautknoten, die bei 
Negern durch Infektion mit Onchocerca (filaria v.) hervorgerufen waren. An Licht- 
bildern werden vorzugsweise die histologischen Befunde geschildert. (Wird in Virchows 
Archiv veróffentlicht.) 


5. Herr R. Hanser-Ludwigshafen a. Xh.: Zur Frage der Thrombangiitis 
obliterans. 

H. berichtet über drei einschlägige Fälle im Alter von 43, 38 bzw. 37 Jahren. Der 
erste Fall betraf einen Patienten mit Extremitätengangrän, wobei gleichzeitig innere 
Gefäße, vor allem die rechte Subklavia und die Kranzgefäße im Sinne einer Angiitis 
obliterans erkrankt waren. In den beiden anderen Fällen bestand ebenfalls Angiitis 
obliterans der Koronarien, jedoch ohne gleichzeitige (klinische) Beteiligung der Ex- 
tremitätengefäße. 

Die Angiitis obliterans ist als Allgemeinerkrankung des Gefäßsystems auf ent- 
zündlicher Basis aufzufassen. Die Abtrennung einer ,,juvenilen Extremitatengangran‘ 
ist nur klinisch berechtigt. Zur Klärung des Krankheitsbildes genügt nicht die histo- 
logische Untersuchung von Amputationsmaterial. Es bedarf genauester Festlegung 
der gesamten Gefäßverhältnisse bei eventuell möglicher Sektion. 

Als eigenartig wird hervorgehoben, daß obliterierende Füllmassen etappenweise 
voneinander getrennt in verschiedener Ausdehnung Gefäßlichtungen verschließen können, 
wobei manchmal kabelartige, frei durch das Gefäßlumen verlaufende Verbindungsstränge 
festzustellen sind. 

Die Annahme, daß Hyperadrenalinamie Krankheitsursache ist, wird auf Grund 
der drei vorgezeigten Fälle erschüttert, da bekannt ist, daß bei vermehrter Adrenalin- 
ausschüttung im Gegensatze zur Verengerung der sonstigen Gefäße die Kranzgefäße 
erweitert werden. Hierdurch erklärt sich vielleicht der meist negative Erfolg einer in 
therapeutischer Absicht ausgeführten Epinephrektomie bzw. Sympathektomie. 


Aussprache: Nordmann, Gruber, Hanser. 


6. Herr Schopper, Gießen: Chronische Entzündung und Verkalkung 
der Herzkranzarterien beim Säugling. 
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Vortr. berichtet über einen 8 Wochen alten Säugling, der 2 Tage vor dem Tode 
an Erbrechen und Durchfall ohne Temperaturerhöhung erkrankte und einen plötzlichen 
Herztod unter Verdacht auf Thymushyperplasie erlitt. Die Sektion ergab außer einer 
Erweiterung der Herzventrikel, einer geringen Schlängelung und Verdickung der Herz- 
kranzarterien keinen pathologischen Befund. Mikroskopisch finden sich an den Haupt- 
ästen der Kranzarterien Nekrosen und Verkalkungen der Media, die an einzelnen Aesten 
nur noch in Bruchstücken erhalten ist. Die Elastica interna ist in den nekrotischen 
Partien zum Teil noch als mehr oder weniger geschlängeltes Band zu erkennen. Die 
Intima weist starke Verdickungen durch Fibroplastenwucherungen und Neubildung 
von elastischen Fasern auf; die Adventitia ist verdickt und dicht chronisch entzündlich 
infiltriert. Die Herzmuskulatur zeigt besonders nach der Herzspitze zu ausgedehnte 
frische Nekrosen, keine Schwielen. — Ursächlich können Atherosklerose, Vigantolschäden 
oder Syphilis ausgeschlossen werden. Der Beginn der Veränderung mit einer Koagu- 
lationsnekrose in den inneren Schichten der Media an den kleineren Arterien, die weitere 
Ausbreitung auf die ganze Media, die entzündlichen Veränderungen in der Adventitia 
entsprechen weitgehend Befunden, wie sie in Fällen von Periarteriitis nodosa beschrieben 
werden. Vortr. weist besonders darauf hin, daß die Veränderungen an den Kranzgefäßen 
makroskopisch kaum auffallen und empfiehlt bei klinisch unklaren sogenannten Thymus- 
todesfällen auf derartige Kranzarterienveränderungen besonders zu achten. 


7. Herr Schleussing-Düsseldorf: Intrarenale Konkrementbildung. 

In der Niere eines vor 6 Jahren wegen Nephrolithiasis einseitig nephrektomierten 
Mannes fanden sich reichlich vorwiegend aus oxalsaurem Kalk bestehende Konkremente. 
Diese primär extrakanalikulär gelagerten Massen hatten zu weitgehenden Kompressionen 
der Harnkanälchen geführt und als Folge Tod an Urämie gehabt. Art und Ursache der 
Entstehung lassen sich mit unsern derzeitigen Kenntnissen über Harnbereitung und 
-ausscheidung nicht klären. 


Aussprache: Schultze, Gruber, Schleussing, Sorge, Verse, Pol. 


8. Herr Schultz-Brauns-Bonn und Herr E. Kircheisen: Mikroskopische und 
mikrochemische Untersuchungen an Harnsteinen. 

Zum kurzen Referat nicht geeignet. 

Aussprache: G. B. Gruber (s. folgenden Absatz), Schleussing, Schultz- 
Brauns. 

Georg B. Gruber: Vorweisung eines Xanthinsteins und eines Zystinsteins. Vor- 
schlag, zur Untersuchung auch die Analysen-Quarzlampe zu benutzen. Im gefilterten 
Ultraviolett-Licht leuchtet z. B. der Xanthinstein wundervoll rot auf; diese Methode 
eignet sich auch für mancherlei durch Medikamente verfárbte Steine, um die Analyse 
zu unterstützen. Vorweisung eines in dieser Hinsicht bemerkenswerten blauvioletten 
Phosphatsteins, der von einer Frau mit langdauernder hämorrhagischer Zystitis 
stammt, welche mit innerlicher Darreichung von Salizylpráparaten behandelt worden 
war; er leuchtete im ultravioletten Licht zum groDen Teil in gleicher Farbe auf als 
Salizylsäure. 


9. Herr Georg B. Gruber-Göttingen: Ueber Mehrfach-Mißbildungen. 

Vorweisung von Bildern mehrerer Gruppen von Früchten, die durch typische 
Koppelung von Mißbildungen auffallen. Neben der Akrokephalo-Syndaktylie 
(Apert) ist es wünschenswert, das Augenmerk einer als Dysenkephalia splanchno- 
cystica zu benennenden Gruppe zuzuwenden, die vielfach auch durch Dysphalangie, 
manchmal durch Dysopie ausgezeichnet ist. Die Dysenkephalie besteht in der 
Ausbildung einer (hinteren Meningo- Enkephalokele, die splanchnische Unregelmäßig- 
keit in polykystischer Bildung in den Nieren, oft auch in der Leber, manchmal 
selbst im Pankreas; die Dysphalangie ist meist als Vielfingerigkeit gegeben, die 
Dysopie als Mikrophthalmus mit Lidzysten. Auch die Arhinenkephalie spielt in 
diese Vereinigung von Entwicklungsstörungen herein. Mit großer Wahrscheinlichkeit 
handelt es sich hier um Ausprägung von Formfehlern unter dem Zwang der Koppelung 
von Vererbungsfaktoren. Durch Vermehrung einschlägiger Beobachtungen mit Berück- 
sichtigung der Familienanamnese und der somatischen Stammbaumuntersuchung muß 
hier weitere Klärung geschaffen werden. 


Aussprache: Siegmund, Gruber. 


10. Herr H. Siegmund-Stuttgart: Demonstration eines Falles von lipo- 
blastischer Sarkomatose. 

Eine 65 Jahre alte Frau starb an einer generalisierten Geschwulsterkrankung mit 
Entwicklung von zahllosen Geschwulstknoten im Fettmark der Röhrenknochen, im 
Fettgewebe der Haut, der Nierenkapseln, des Gekröses, der Darmserosa, des Rippenfells 
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und des Mediastinums. Das Vorkommen der Geschwulstknoten war streng an das Fett- 
gewebe gebunden. Die Geschwulstknoten im Mediastinum erreichten Kindskopfgröße. 
Mikroskopisch bestanden die Knoten zum Teil aus reifem, zum Teil aus jugendlichem 
Fettgewebe und aus hämatoblastischen Zellproliferationen. : 

Eine ähnliche Beobachtung ist lediglich von Lubarsch mitgeteilt worden, der 
jedoch von einem metastasierenden Lipom der Nierenkapsel spricht. Der Vortragende 
begründet die Ansicht, weshalb diese Fälle als eine Systemerkrankung des fettbildenden 
Gewebes, etwa entsprechend der Lymphosarkomatose aufgefaßt werden müssen. 


Aussprache: Lauche, Gruber, Schultze, Schultz-Brauns, Müller (Mainz), 
Siegmund. 


11. Herr H. Siegmund-Stuttgart: Experimentelle Erzeugung von sili- 
kotischen Granulomen (nach Untersuchungen mit Dr. Langen). 


Da es durch Beatmung bei Versuchstieren nur außerordentlich schwer gelingt, 
kieselsáurehaltigen Staub in den Lungen zur Ablagerung zu bringen, wurden intravenóse 
Injektionen feinsten Quarzsandes vorgenommen. Dabei kam es zur Entwicklung typi- 
scher silikotischer Schwielen in der Leber, deren Entwicklung in allen Stadien zu ver- 
folgen war. Die Verquellung der Fasern des silikotischen Granuloms hángt mit der 
Umwandlung der kristallinischen Kieselsáure in eine kolloidale Form zusammen und 
geht mit Aenderungen der örtlichen Säurungsverhältnisse im Sinne von Schade und 
Dietrich einher. Ausführliche Veróffentlichungen am andern Ort. 


Nachdruck verboten 
Thymoma intratracheale 


Von Dr. Antoni Wadon, Assistent des Instituts 


(Aus dem Pathol-anatomischen Institut der Jagiellonischen Universität in 
IR Krakau. Direktor: Prof. Dr. St. Ciechanowski) 


Mit 5 Abbildungen im Text 


Im nachstehenden veróffentliche ich einen Fall von wahrscheinlich noch 
niemals beobachteter intratrachealer Neubildung. In dem mir zugänglichen 
Schrifttum bin ich keinem áhnlichen Fall begegnet. 


Eine 58 Jahre alte Frau litt seit Anfang 1933 an vorwiegend inspiratorischen, 
beim Liegen stárkeren Atembeschwerden und Husten, wobei reichliches grüngelbliches, 
einmal blutiges Sputum entleert wurde. Wegen steigender Atembeschwerden und auf- 
getretener Fröste meldete sich die Kranke am 24. 3. 1933 zur Spitalsbehandlung. Während 
des 6tägigen Spitalaufenthaltes wurde fieberhafter Zustand (bis 39,6 C), Zyanose, 
Dyspnoé, Lungenemphysem, Vergrößerung der rechten Bronchial- und Mediastinal- 
drüsen, diffuser Bronchialkatarrh, neutrophile Leukozytose (13500), Spuren von EiweiD 
im Harn festgestellt. Endlich entstand beiderseitige Bronchopneumonie der Unterlappen 
und unter zunehmender Dyspnoé und Herzschwáche erfolgte Exitus 29. 2. 1933. 


Bei der Leichenóffnung am 31. 3. (Prot.-Nr. 250/1933) fand ich (außer 
mäßiger Obesitüt, starker Zyanose und allgemeiner passiven Hyperämie, 
beiderseitiger konfluierender krupóser Lungenentzündung in den Unterlappen 
und im Mittellappen der rechten Lunge mit fibrinöser Pleuritis, Lun enoded 
und Emphysem, verkalkten Käseherden beider Lungenspitzen mit pleuritischen 
Verwachsungen, Dilatation der rechten Herzhälfte, Arteriosklerose, brauner 
Atrophie des Herzmuskels und der Leber, Hirnatrophie, leichter chronischer 
Glomerulonephritis) in der Luftróhre an deren Vorderwand 3 cm ober- 
halb der Bifurkation einen nierenförmigen polypenartigen, 2,4 cm langen, 
1 bis 1,3 em breiten, 1 cm dicken Tumor. Die obere Hälfte des Tumors war 
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glatt, blaßrötlich, ziemlich hart, die untere Hälfte war uneben, granuliert, 
rot, weicher. Der Tumor saß an einem niedrigen Stiel von 6 mm Durchmesser. 
Am Sagittalschnitt erschien in der oberen Tumorhälfte ein kleiner blutgefüllter 
zystenartiger Raum von 1 em Länge mit zwei Ausbuchtungen in seinem frontalen 
Teil, sonst bestand die obere Tumorhälfte aus einem rötlichgelben rot getupiten 
Gewebe. Die untere Tumorhälfte war am Schnitt von gelber Farbe. 

Die Luftróhrenschleimhaut war mit schleimig-eitriger Flüssigkeit bedeckt, hyper- 
ämisch. Sämtliche Mediastinaldrüsen waren vergrößert, erreichten meistens Bohnen- 
größe, eine sogar Pfirsichkerngröße, von normaler Gestalt, ziemlich weich, an der 
Schnittfläche feucht, von rötlicher Farbe und schwarzgetupft: untereinander und mit 
den benachbarten Organen waren sie nicht ver- 
wachsen. Der Thymus stellte sich als Corpus pete oa ee 
adiposum dar. 


Durch den Sitz und die Gestalt des 
Tumors fanden die vorwiegend inspira- 
torischen, beim Liegen sich steigernden 
Atembeschwerden ihre Erklärung. Der 
gestielte, in seinem Oberteil breitere Tumor 
fil während der Inspiration ventilartig 
herunter und engte das Luftröhrenlumen 
stärker ein, während er durch den ex- 
spiratorischen Luftstrom gehoben wurde 
und das 'Luftröhrenlumen teilweise frei 
ließ. Beim Liegen stopfte er die Trachea 
zu, indem er sich, von der Vorder- 
wand herunterhängend, der Hinterwand 
näherte. | | 

Die Ergebnisse der mikroskopischen 
Untersuchung eines probeweise genom- 
menen Tumorstückchens waren durch die 
Aehnlichkeit der Bilder mit der Thymus- 
marksubstanz so überraschend, daß eine 
genaue Untersuchung eines den Tumor, 
seinen Stiel und die vordere Luftröhren- 
wand an der Anheftungsstelle des Tumors 
umfassenden Sagittalausschnittes als not- 
wendig erschien. Das Stück wurde teils 
in Serien-, teils in Stufenschnitte zerlegt | ER 
und die Präparate mit Hämatoxylin- Abb. 1. Thymoma intratracheale. 
Eosin, Fränkelscher Elastinfärbung, | 
Giemsa- Romanowsky- Methode und Mallorys Gitterfasern- und Kollagen- 
methoden gefärbt. Es wurden auch die der Neubildung nächstliegende 
Mediastinaldrüse, die sich jedoch nur einfach hyperplastisch erwies, und 
die dem Tumor benachbarte Trachealschleimhaut, in der lediglich bekannte 
Bilder einer katarrhalischen Entzündung festgestellt wurden, untersucht. 

Der Tumorstiel ist von oben mit normalem Flimmerepithel bedeckt, das weiter 
über die obere Fläche auf den obersten Teil der vorderen (d. i. ventralen in topographisch- 
anatomischem Sinn) Tumoroberfläche hinwegzieht, um dann plötzlich einem 5—8- 
schichtigen Plattenepithel zu weichen. Das mehrschichtige Plattenepithel zieht sich 
mit seiner nur ganz schwach hügeligen Untergrenze bis zur Hälfte der hinteren. (d. i. 
dorsalen) Tumorfläche hin. Weiter unten dringen von dem Epithel mehrere schmale. 
verzweigte Auswüchse tief in das Tumorgewebe ein. Die untere Hälfte der hinteren 


Tumorfläche ist mit Zylinderepithel, das an einigen Stellen drüsenartige tubulöse Aus- 
stülpungen in das Tumorgewebe hineinsendet, bedeckt, und weiter unten kommt ‚wieder 


a 
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mehrschichtiges Plattenepithel mit tief hineindringenden verzweigten Auswüchsen vor. 
An der unteren Tumoroberfläche trifft man teils einschichtiges Zylinder-, teils ein- 
schichtiges (mit tief hineindringenden Auswüchsen) Plattenepithel an; stellenweise fehlt 
jedoch die Epitheldecke. Im oberen Tumorteil liegt das Epithel einer fibroblastenreichen 
Bindegewebsschicht auf, die einzeln zerstreute Leukozyten, Lymphozyten und Plasma- 
zellen beherbergt und tiefer ohne scharfe Grenze in zellreiches Tumorgewebe übergeht. 

Dieses Tumorgewebe ist in der oberen Tumorhälfte aus zweierlei Bestandteilen 
zusammengesetzt. Sehr zahlreiche, nebeneinanderliegende, untereinander durch ihre 
Fortsátze in ein unregelmäßiges protoplasmatisches Netz verbundene Zellen mit großen, 
blasenfórmigen runden oder ovalen blaßgefärbten Kernen (die kleine exzentrisch liegende 
Kernkórperchen enthalten) und mit stellenweise schwach gekörntem, bei Hämatoxylin- 
Eosin-Färbung blaßrötlich mit einem Stich in Violett gefärbtem Zytoplasma, bilden 
gleichsam ein Grundgewebe, in dem auch spärliche Lymphozyten anzutreffen sind und 
das sehr zahlreiche Blutgefäße und größere endothelbegrenzte Bluträume enthält. In 
diesem Grundgewebe habe ich überall reichliches, mit den Zellfortsätzen zusammen- 
hängendes Gitterfasernnetz nachgewiesen. Den zweiten Bestandteil des Tumorgewebes 
bilden in jenem Grundgewebe ziemlich regelmäßig zerstreute konzentrische Epithel- 


‚Abb. 2. Normales Thymusgewebe. (Oben ein Streifen von Rinden substanz, 

i | unten Marksubstanz.) 
nester, deren Beschreibung sich erübrigt, weil sie ganz genau mit den Hassalschen Thymus- 
körpern in Bau und Bestandteilen übereinstimmen. Im Zentrum dieser Epithelnester 
sind die Zellen glasartig entartet und zusammengesintert. Stellenweise senden diese 
Epithelnester kurze scharf endende Fortsätze, viel seltener schmale Epithelstränge, die 
einige der konzentrischen Epithelnester untereinander verbinden, aus. In den ober- 
flächlichen Tumorteilen stehen manchmal diese Fortsätze mit den von der Oberfläche 
her hineindringenden Epithelauswüchsen in Verbindung. In der unteren Tumorhälfte 
sind im Gewebe ziemlich zahlreiche kollagene Fasern enthalten, durch die unregelmäßige 
Haufen von den schon geschilderten Retikulumzellen wie auch unregelmäßige Stränge 
und Nester von Plattenepithelzellen abgegrenzt werden. In der Mitte der Stränge und 
Nester sind die Epithelzellen verhornt. Die Epithelnester sind stellenweise von Reti- 
kulumzellenhaufen anstatt von kollagenem Bindegewebe umgeben. In den oberfläch- 
lichen Tumorteilen stehen die Epithelstránge mit dem Oberflàchenepithel vielfach in 
Verbindung. 

Im Tumorstiel fand ich beiderseits in der subepithelialen Schicht je ein, und in 
der Mitte, gleichsam in der Stielachse, ein drittes Bindegewebsbündel. Durch diese 
drei Bündel werden zwei Gewebszüge begrenzt, die sich vom Tumorgewebe her durch 
den Stiel und weiter zwischen zwei benachbarten Trachealknorpeln in das extratracheale 
Gewebe hinziehen und aus Retikulumzellen mit eingestreuten Hassalschen Körpern 
zusammengesetzt sind. 
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Obenstehender Befund und beiliegende Mikrophotogramme lassen keinen 
Zweifel übrig, daß es sich um echtes Thymom mit Krebsentwicklung in der 


Abb. 3. Thymomgewebe. 


in 


Es ist ein Choristoblastom, dessen Genese 


analoger Weise, wie z. B. die Genese von intratrachealen Kröpfen aufgefaßt 


unteren Tumorhälfte handelt. 


Abb. 4. Uebergang von Thymomgewebe in Krebsgewebe. 


werden dürfte, was auch durch die Zusammensetzung des Tumorstiels be- 


stätigt wird. 
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Abb.5. Carcinoma primitivum multiplex 
(planocellulare)tracheae. Ciechanowskis 
Fall (1914). 
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Abgesehen von dem bis jetzt nicht 
beobachteten intratrachealen Sitz, 
dürfte die Neubildung auch aus dem 
Grunde Interesse erwecken, weil pri- 
märe Luftröhrenkarzinome sehr selten 
und meistens als Zylinderzellenkarzi- 
nome vorkommen. Ciechanowski 
stellte aus dem Schrifttum bis zum 
Jahre 1913 nur 47 primäre Luftröhren- 
karzinome zusammen und ist im eige- 
nen Sektionsmaterial in den Jahren 
1895—1913 unter 18989 Leichen nur 
einmal einem primären Luftröhren- 
karzinom begegnet. Krompecher, 
Ferreira, Marchand haben in der 
Luftröhre Basalzellenkrebse beschrie- 
ben, die jedoch von Hamacher und 
E. Fränkel als vom Drüsengewebe 
stammende Krebse aufgefaßt werden. 
Primäre Plattenzellenkarzinome der 
Trachea gehören zu äußerst seltenen 
Fällen. Unter ca. 80 primären Trachea- 
krebsen, die E. Fränkel aus Lite- 
raturnachweisen zusammengestellt hat, 
fand er nur einen einzigen Fall vom 
Plattenzellenkrebs. — Ciechanowski 
beobachtete noch früher beieiner 60jäh- 
rigen Frau einen Fall, der aber, da er 
nur in polnischer Sprache veröffent- 
licht wurde, Fränkel unbekannt blieb, 
und von dem anderen Fall sich da- 
durch unterschied, daß es sich hier um 
multiple (bis 40) primäre erbsengroße 
und kleinere Knötchen längs der ganzen 
Luftröhre handelte. 
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Fabian, Heinrich, Merkmale und Grenzen in der Domestikations- 
frage am Gebiß. (Dtsch. Zahnheilk. H. 84, 99 S., 123 Fig. [Leipzig, 
G. Thieme, 1933.] Preis RM. 8.—.) 

Die einzelnen Kapitel der Arbeit behandeln: ,,1. Kieferform und Zahn- 
stellung, 2. Durchbruch, Unterzahl und Ueberzahl der Zähne, 3. Zahnform, 
Wurzelversehmelzungen an den Molaren, Wurzelgestaltung der oberen Prá- 
molaren, 4. Entwicklungsstórungen, 5. Karis, 6. Erscheinungen am Zahnfach 
und an der Wurzel.“ 

Hinsichtlich der Schädelform, Kieferbildung und Zahnstellung ist ein 
deutlicher Einfluß der Domestikation, und zwar besonders zu Beginn derselben, 
bemerkbar. „Manche Anomalien der Kieferform und Zahnstelung beim 
Menschen bedürfen im einzelnen noch weiterer Klärung.“ — Die Bedingungen 
der Domestikation sind dabei von grofer Wichtigkeit. Beschaffenheit und 
Menge der Nahrung beeinflussen ebenso wie Rachitis den Durchbruch der 
Zähne. Im Bereiche der Eckzáhne und Prämolaren wirkt sich nach Ansicht 
des Verf.s die Domestikation auf die Lagerung der Zahnkeime und ihre Durch- 
bruchszeit besonders aus. ‚Unterzahl und Ueberzahl von Zähnen sind in 
ihrer Beziehung zur Domestikation noch nicht geklärt.“ Auf die Zahnkronen- 
form übt die Domestikation einen Einfluß aus, wenn auch bei Tieren, die in 
Freiheit leben, Rückbildungen der Zahnkronen beobachtet werden. Von diesen 
Veränderungen bleibt keine Zahnart verschont, besonders deutlich sind sie 
bei den oberen seitlichen Schneidezähnen und den letzten Molaren. ,,Wurzel- 
verschmelzungen sind nicht ohne weiteres ein Zeichen der Domestikation.“ 
Karies, Zahnbetterkrankungen und Entwicklungsstórungen werden durch Do- 
mestikation begünstigt. Das häufigere Auftreten von Karies beim Menschen- 
zahn im Vergleich zu dem des domestizierten Tieres glaubt Verf. in der Struktur 
der Zahnsubstanz begründet. In der Schlußbemerkung der interessanten mit 
zahlreichen ausgezeichneten Abbildungen versehenen Arbeit schreibt Verf., 
daß die Domestikation sich besonders zu Beginn auswirkt, bei längerer Zeit 
jedoch nicht ebenso stark fortschreitet. Beispiele zeigen, daß die moderne 
Tierzucht es sehr wohl in der Hand hat, schädliche Einflüsse der Domestikation 
zu verhindern. „Nicht wie lange, sondern wie die Domestikation verbracht 
wird, ist das Wesentliche.“ [Aus Anat. Bericht. Eichentopf.] | 


Rosenzweig, Kurt, Der Einfluß der inneren Sekretion auf das 
Zahnsystem. (Med. Diss. Bonn. Bonn, Kübens, 1932.) 
Die Arbeit stellt die in der Literatur bisher bekannten Daten zu dem Thema 
kurz zusammen, ohne eigene Ergebnisse zu bringen. 
[Aus Anat. Bericht. Harting.] 


Mentz, Erich, Histologische Untersuchungen über den Bau der 
Mundschleimhaut und ihre Beziehungen zum Zahnersatz. (Dtsch. 
Mschr. Zahnheilk. 1931, Nr 21, 1041.) | E 

Unter Resilienz des Kauapparates wird die Nachgiebigkeit und Elastizitát 
sowohl der Kieferschleimhaut als auch des Kiefergelenkes verstanden. Die 

Meinungen über den Bau des Epithels der Mundhóhlenschleimhaut gehen noch 

auseinander. Unterschiede im Bau der Schleimhaut lassen sich feststellen in 

topographiseher Hinsicht, in Hinsicht auf das Lebensalter, in Hinsicht auf die 

Bezahlung und in Hinsicht auf die Veränderungen, die durch das Tragen von 

Prothesen hervorgerufen werden. Beim Jugendlichen ist die Stárke der einzelnen 
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Schichten geringer, die Zellen an sich sind kleiner, das Stratum spinosum ist 
im Verhältnis zur Gesamtbreite des Epithels breiter und die Zone der bläschen- 
artigen Zellen ist viel charakteristischer ausgeprägt als beim Erwachsenen. 
Die durch die Bezahnung hervorgerufenen Unterschiede im Bau der Mund- 
schleimhaut werden durch die Verschiedenheit in der physikalischen Be- 
anspruchung bedingt und sind durch mehr oder weniger starke Verhornung 
gekennzeichnet. Die für die Prothetik besonders wichtigen Unterschiede im 
Bau der Schleimhaut sind in topographischer Hinsicht zu finden. 
[Aus Anat. Bericht.) 


Oelpke, Hans, Die Tiefe der physiologischen Zahnfleischtasche. 
(Med. Diss. Göttingen, Göttinger Handelsdr., 1931.) 

Orban und Köhler haben mit ihrer histologischen Meßmethode für die 
Tiefe der Zahnfleischtasche einen Durschschnittswert von 0,84 mm gefunden; 
Blumentritt wies mit seinem Verfahren am Lebenden einen Durchschnitts- 
wert von 1,19 mm nach. Vom Verf. durchgeführte Messungen ergaben einen 
mittleren Wert von 1,38 mm für bleibende und 0,86 mm für Milchzähne. 

[Aus Anat. Bericht.) 


Huber, Richard, Untersuchungen über Vorgänge beim Durch- 
brueh der bleibenden Zàhne. (Med. Diss. Tübingen 1932.) 

Die verschiedenen Theorien über die Ursachen des Durchbruchs der bleiben- 
den Zähne, die dabei in Betracht kommenden (in- und außerhalb des Zahn- 
keims gelegenen) Kräfte und die für den Durchbruchsverlauf wichtigen Re- 
sorptionsvorgänge werden eingehend erörtert unter Bezugnahme auf eigene 
Befunde, die durch 3 Mikrophotographien und 15 Röntgenaufnahmen auch 
bildlich belegt werden. Hierbei führt Verf. seine röntgenologischen Beobach- 
tungen an 5?/—12!5jáhrigen Kindern in einem besonderen Abschnitt näher 
aus. Unter den Durchbruchstheorien ist naeh den Röntgenbefunden der 
,Wurzelpulpa-Theorie" die größte Wahrscheinlichkeit beizumessen. Daß der 
Anreiz zur Resorption am Milchzahn vom Zahnsäckchen des Dauerzahnes 
ausgeht, dafür spricht u. a. auch der Befund, „daß im Röntgenbilde die Wurzeln 
von Milchzähnen ohne permanenten Nachfolger immer auf der Seite die ersten 
Resorptionserscheinungen zeigen, die dem benachbarten bleibenden Zahnkeim 
zunächst liegen.“ Die Resorption erfolgt in Form von osteoklastischem Abbau 
durch Riesenzellen. Als häufige Ursache von Durchbruchsstörungen konnte 
durch das Röntgenbild Platzmangel im Kiefer nachgewiesen werden. ,,Inter- 
essant ist auch die Beobachtung, daß kleine Kräfte, wie z. B. durch den Kauakt 
eingekeilte Milchzahnscherbchen, eine Stellungsanomalie der durchbrechenden 
Zähne verursachen können.“ [Aus Anat. Bericht. Jacobi.] 


Graze, Karl, Studien zum Aufbau des Dentins in seinen äußeren 
Grenzen. (Zahnärztl. Diss. Tübingen 1932.) 

Aus dem Studium des Schrifttums und eigener, nicht näher beschriebener 
Präparate gelangt Verf. zu folgenden Feststellungen: „Die Dentinkanälchen 
endigen an der Schmelz-Dentin-Grenze und an der Zement-Dentin-Grenze in 
verschiedener Weise. An ersterer herrscht die büschelförmige Aufteilung vor, 
während an letzterer die bäumchenförmige Verzweigung typisch ist, doch 
kommt es auch vor, daß die Kanälchen an der Schmelz-, seltener an der Zement- 
grenze, ohne vorhergegangene Gabelung glatt abgeschnitten aufhören. Die Zahl 
der Verzweigungen ist an der letzteren im allgemeinen größer als an der ersteren. 
Für diese Verschiedenheit in der Endigungsart sind zeitliche Unterschiede bei 
der Verkalkung des Dentins verantwortlich zu machen. Die durch diese Zeit- 
unterschiede entstandene Tomesche Körnerschicht ist maßgebend für das 
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Verhalten der Endigungen in der Wurzel. Einzelne Zahnkanälchen erreichen 
das Zement. Am häufigsten ist dies in der Zahnhalsgegend der Fall. Ein Ueber- 
gehen in das Zement ist nicht zu erkennen. Die Kanälchen laufen in der Regel 
in feinste Spitzen aus. Kolbenförmige Endigungen innerhalb der Schmelz- 
Dentin-Grenze sind nicht anzunehmen. In der Krone ist häufig zu beobachten, 
‘daß die Dentinkanälchen abgeschnitten erscheinen. Dieses Verhalten ist auf 
eine, in der Entwicklungsperiode des Zahnes stattgehabte Resorption zurück- 
zuführen, doch nicht an das Vorhandensein einer festonierten Schmelz-Dentin- 
Grenze gebunden. Die Resorption wird wahrscheinlich durch Druckerscheinungen 
innerhalb des Zahnkeimes ausgelöst. Sie findet nicht in jedem Falle statt. 
Ausübende Resorptionsorgane sind die Ameloblasten. Am Dentinrand, haupt- 
sächlich am Zahnhals, zeigen die Kanälchen eine S-fórmige Abbiegung nach der 
Krone hin. Der wellenförmige Verlauf der Schmelz-Dentin-Grenze ist nicht 
regelmäßig zu finden. Am deutlichsten sind die Buchten an der Spitze bzw. 
den Höckern der Krone ausgebildet. Die festonierte Schmelz-Dentin-Grenze 
ist von vornherein in dieser Form angelegt, eine Resorption von Dentingrund- 
substanz hat auf ihr Entstehen keinen Einfluß.“ Ein Verzeichnis mit genaueren 
Angaben über die zitierten Arbeiten fehlt. [Aus Anat. Bericht. v. Eggeling.] 


Stock, Annie, Untersuchungen über das Knochenwachstum und 
seine Beziehungen zur Orthodontie. (Med. Diss. Bonn 1932.) 

Da die Reaktionsweise des Knochens bei orthodontischer Behandlung 
vonı Alter abhängig ist, ferner wachsender Knochen schneller reagiert infolge 
seines sehr reaktionsfähigen Periostes, somit erfolgreicher behandelt wird und 
jugendliche Zähne im allgemeinen seltener und in geringerem Maße von Re- 
sorptionen ergriffen werden, ist die Zeit des stárksten aktiven Knochenwachs- 
tums — das Alter vom 6. bis 16. Lebensjahr — für orthodontische Behandlung 
am günstigsten. Man kann innerhalb dieser Jahre keine Unterschiede machen, 
da der Zuwachs in diesen Jahren, etwa im Zeitraum von 1—2 Jahren, geringer 
ist als die physiologische Variationsbreite für die Körperlänge. Gleichzeitige 
Kiefergymnastik wird empfohlen, da die Funktion besonderen Einfluß auf das 
Wachstum hat. Kenntnis des Allgemeinstatus ist erforderlich wegen häufiger 
Korrelationen zwischen Gesamtwachstum und Kieferwachstum. 

[Aus Anat. Bericht. Harting.] 


Lartschneider, J., Ueber einige bisher nicht beachtete Eigen- 
heiten des Zahnschmelzes und der Sehmelzzellen. (Z. Stomat. 
30, H. 8, 475, 1932.) 

Im menschlichen Organismus kommt außer den drei bekannten Albu- 
minoiden (Keratin, Elastin und Kollagen) im Zahnschmelz als weiteres Eiweiß 
das Konchyolin vor. Dieses Eiweiß findet sich sowohl in der Molluskenschale 
als auch in ihrem Homologon, dem Zahnschmelz, und bildet an der Schalen- 
außenfläche in größerer Menge eine dunklere, braungrüne, holzig-faserige Sub- 
stanz. Die Prismenschicht des Zahnschmelzes ist eine von der Zahnbeinober- 
fläche ausstrahlende Kalknadeldrüse, deren einzelne nadelige Kristalle von 
einer zarten Konchyolinschicht umhüllt sind, den interprismatischen Septen, 
während die Nadeln einer echten Kristalldrüse nackt, hüllenlos zur Veranlagung 
gelangen. Solcherart bildet das Konchyolin im Bereiche der Prismenschicht 
eine Wabe, deren einzelne Wabenkammern am Querschnitt, ganz ähnlich 
den Kammern einer Honigwabe, wegen der hexagonalen Form der Schmelz- 
prismen meistens Sechsecke sind. In den Wabenkammern lagern die Schmelz- 
prismen. Im Bereich der Schmelzglasur bereitet sich vermutlich, wie im Bereich 
der Perlmutterschicht, das Konchyolin als ein zartes, honiggelbes Netzwerk 
zwischen den Schmelzglasurblättchen aus. Auf Grund mikroskopischer Prä- 
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parate über den Epithelansatz am Zahn wird angenommen, daß das Ligamentum 
alveolo-dentale aus glatter Muskulatur besteht und ein Produkt der Zemento- 
blasten ist. Diese Zellen sollen an dem einen Pol Muskelfasern, am anderen 
Primärzement sezernieren. Als Zementoblasten werden dabei die Schmelzzellen 
im Zahnwurzelbereich aufgefaßt. Die Kronenschmelzglasur ist schwach, 
Kronenhalsglasur dicker, die Wurzelglasur sehr dick. Diese Unterschiede 
werden damit erklärt, daß die Glasurblättchen während ihrer Erstarrung im 
Kronenhals und Wurzelbereich durch Muskelschicht zu den Zementnadeln 
ausgezogen werden. Die im Kronenhalsbereich spärlichen Muskelfasern: be- 
dingen kürzere Zementnadeln, die mächtige Epithelmuskulatur des Wurzel- 
bereichs bedingt lange Zementnadeln. Das Primärzement kann als Homologon 
der Perlmuttermasse ebensowenig kariós werden wie die Muschelschale. Eine 
Schmelzkaries gibt es nicht. Der Zahnschmelz ist ein totes Aggregat, weil 
seine organische Substanz, das Konchyolin, dem Stoffwechsel nicht zugänglich 
ist. Die lebende Grundsubstanz des Knochens und Zahnbeins aber, das Kollagen, 
weist einen ständigen Stoffwechsel auf. [Aus Anat. Bericht.) 


Rygge, Johan, Ueber die Entwicklung des Schmelzes. (Finska 
Tandläk.sällsk. Fórh. 1932/33, Nr XLVI—XLVII.) 

Verf. untersuchte Zahnanlagen menschlicher Feten von 28 Wochen an 
bis zu Neugeborenen und von ganz jungen Kätzchen. Er stellt fest, daß die 
an der Oberfläche der inneren Schmelzzellen gebildete Membrana praeformativa 
die organische Grundlage für den Schmelz liefert. In ihr erfolgt in Etappen 
die Ablagerung von Kalksalzen in Form von Prismen. Das Schmelzober- 
háutchen ist der letzte unverkalkte Rest der Membrana praeformativa. Es 
überzieht stets den Schmelz, ist im Schnitt ságefürmig und fest verbunden 
mit der Oberfläche der Prismen. Ein sekundäres Schmelzoberhäutchen nach 
Gottlieb gibt es nicht. Die interprismatische Substanz steht mit dem Schmelz- 
oberhäutchen in Verbindung. Sie ist ein weniger verkalkter oder unverkalkter 
Rest der Membrana praeformativa, ebenso wie die Bodeckerschen Lamellen. 
Der Tomessche Ameloblastenausläufer ist kein Kunstprodukt. Er lenkt die 
Sehmelzbildung und endigt wahrscheinlich erst an der Dentingrenze. ‚Die 
Ablagerung der Kalksalze geschieht mit Hilfe von Sekretkugeln, die in den 
Ameloblasten gebildet und später in der Membrana praeformativa abgelagert 
werden.“ [Aus Anat. Bericht. o Eggeling.] 


Euler, H., und Rebel, H. H., Sekundäre Odontoblastenbildung. 
(Z. Stomat. 30, Nr 9/10, 515, 588, 1932.) 

Im Rahmen der Odontoblastenbiologie läßt sich eine Gruppe von Zellen 
abgrenzen, die histogenetisch als primäre Odontoblastengruppe zu bezeichnen 
ist, und die in ihrer Lebensdauer sowohl wie in ihrer Lebensaufgabe eine un- 
verkennbare Begrenzung aufweist, sofern nicht ein Teil derselben durch neue 
Reize eine Verlängerung der Lebensdauer und Lebensaufgabe erfährt. Die 
Kontinuität der Kanalisierung des Dentins kann als Beweis für die Zugehörig- 
keit solcher Odontoblasten zur primären Gruppe gelten. Bei Dentikeln oder 
aber bei Reizdentinanlagerung tritt, sofern nicht die ganze Odontoblasten- 
schicht neu entsteht, sekundär eine erhebliche Vermehrung der Ondonto- 
blasten mit Zellen ein, die nichts mehr mit der Entwicklung des Zahnes selbst 
zu tun hatten und daher als sekundäre Odontoblasten zu bezeichnen sind. 
Der Boden der Pulpakammer der unteren Molaren läßt diese Zellen besonders 
deutlich erkennen. Geeignete Pulpaverhältnisse vorausgesetzt, besteht eine 
ganz unverkennbare Tendenz zur Ergänzung der verlorengegangenen Odonto- 
blasten und zum Uebergang vom irregulären ins normal kanalisierte Dentin 
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Die häufigste Ursache, die zur sekundären Odontoblastenbildung führt, ist der 
Funktionsreiz. Hier liegen eine Reihe experimenteller Arbeiten vor, die deutlich 
in der oben angegebenen Richtung sprechen. Als weitere Ursachen kommen 
Karies und Trauma in Frage. Beim Studium der sekundáren Odontoblasten- 
bildung solcher Präparate ergab sich folgendes: Die sekundäre Odontoblasten- 
bildung erfolgt nicht durch Karyokinese, sondern durch Differenzierung un- 
differenzierter Mesenchymzellen. Im Sinne von Organisatoren (innere Faktoren) 
für die Differenzierung scheinen neben Epithel vor allem schon vorhandene 
Odontoblasten zu wirken, ebenso Verkalkungsherde in biologisch hochwertigen 
Pulpaabschnitten. Die sekundäre Odontoblastenbildung stellt eine hochgradige 
Regenerationsleistung der Pulpa dar. | 3 

Im 2. Teil der Arbeit wird durch experimentelle Untersuchungen an Zähnen 
von jungen und ausgewachsenen Affen der Beweis geliefert, daß die Pulpa in 
der Lage ist, neue Odontoblasten zu schaffen, die Zahnbein zu produzieren 
vermógen. Für die Entstehung der sekundáren Odontoblasten kommen einer- 
seits die primáren Odontoblasten, andererseits die undifferenzierten Pulpa- 
zellen in Frage. An der Möglichkeit einer Neubildung aus den ersteren ist 
nicht mehr zu zweifeln. Eine Neubildung aus der zweiten Gruppe ist außer- 
ordentlich wahrscheinlich. Dagegen ist die Grundfrage, nämlich das zweifellose 
Vorkommen neuer Odontoblasten (sekundáre Odontoblasten) und neuen, 
von diesen produzierten Zahnbeins (sekundäres Zahnbein) durch die Unter- 
suchung gesichert. [Aus Anat. Bericht.) 


Korff, K. v., Zusammensetzung und Formbildung der kompliziert 
gebauten Zähne. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 29, H. 4, 561, 1932.) 

Nach einleitenden allgemeinen Betrachtungen geht Verf. näher auf die 
Ansichten der verschiedenen Forscher über die formgebenden Ursachen der 
Zähne ein, widmet eine Betrachtung den Gesetzen, die der Kórper- und Organ- 
gestaltung zugrunde liegen, um sich anschließend der Morphologie der Molaren 
von Wiederkäuern, Nage- und Huftieren näher zuzuwenden. Beschrieben sind 
Meerschweinchen, Kaninchen, Wasserschwein und von den Wiederkäuern die 
Kuh. Nach Ansicht des Verf. werden Schmelzhöcker „durch stärkeres Wachs- 
tum der Schmelzmembran an bestimmten Stellen der Spitze eines einzigen 
Zahnkeimes gebildet‘; sie entstehen nicht durch Zusammenwachsen mehrerer 
Zahnkeime. ‚Das Längenwachstum des Zahnes wird verursacht durch die 
Wucherung der Schmelzmembran am unteren Ende derselben in die Tiefe. 
Die Formgestaltung des Zahnes vollzieht sich nach dem allgemeinen, der Organ- 
gestaltung zugrunde liegenden Gesetz des ungleichmäßigen Wachstums von 
Epithelmembranen, wodurch Einstülpungen und Ausstülpungen der Membran 
verursacht werden. Bei den kompliziert gebauten Zähnen wird die eigenartige 
Form durch Invaginationen der Schmelzmembran in das Gewebe des Zahn- 
keimes hervorgerufen. Bei den Molaren der Nager findet nur eine oder mehrere 
seitliche Invaginationen des Zahnkeimes statt. Bei den Molaren der Wieder- 
käuer kommen verschiedene Arten der Invagination der Schmelzmembran 
vor." . [Aus Zool, Bericht. Eichentopf.] 


Lehner, Josef, Ein Beitrag zur Kenntnis vom Schmelzoberhäut- 
chen (Cuticula dentis). (Z. mikrosk.-anat. Forschg 27 [Festschr. Schaffer, 
Teil 2], 613, 1931.) 

Verf. will nieht das Vorkommen des Schmelzoberhäutchens beweisen, an 
dessen Existenz wohl kein Zweifel mehr besteht, er will vielmehr die ,,histo- 
logische Stellung dieses Häutchens‘“ klären, vor allem die Frage der Ent- 
stehung desselben: ,,Ist es verhorntes Epithel des Epithelansatzes (Gottlieb, 
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Orban) oder ist es ein andersartiges Degenerierungsprodukt dieser Zellen oder 
ist es eine Ausscheidung der Epithelzellen 2" Verf. kommt in Uebereinstimmung 
mit Gottlieb auf Grund seiner Untersuchungen zu dem Schluß, ‚daß die 
Kutikula des Epithelansatzes mit der Verschiebung des Epithels an der Ober- 
fläche des herauswachsenden Zahnes in Zusammenhang steht. Die Kutikula 
stellt nur einen Teilfall der epithelialen Basalmembran dar, die der Festigung. 
der Verbindung des Epithels mit der Unterfläche dienen. Das Uebergreifen 
der Kutikula auf die freie Schmelzoberfläche ist offenbar von sekundärer Be- 
deutung.“ [Aus Anat. Bericht. Bichentopf.] 


Glatthaar, Erwin, Histologische Untersuchungen über die Schmelz- 
Dentin-Grenze. (Diss. Tübingen, 1931.) 

Einleitend geht Verf. näher auf die Schmelzforschungen der verschiedenen 
Autoren während der letzten 3 Jahrzehnte ein. Bei seinen eigenen Unter- 
suchungen (Querschliffe) stellt er fest, daß die Schmelzlamellen den Schmelz 
in der ganzen Schicht vom Dentin bis zum Schmelzoberhäutchen durchsetzen 
und ins Dentin hineinreichen. Gefunden werden sie meistens an den Approximal- 
seiten. „Die Büschel ziehen in radiärer Richtung von der Grenze zwischen 
Schmelz und Dentin büschelförmig sich verzweigend in den Schmelz hinein, 
erreichen aber nicht dessen Oberfläche.“ Sie überwiegen zahlenmäßig die 
Lamellen und sind ,zartere Gebilde‘ als diese. Erwähnt werden noch die 
Methoden der Forscher (Russen und Amerikaner), die „das Problem nach dem 
Leben des Schmelzes“ durch physiologische Versuche lösen wollen. Auf Grund 
eigener Untersuchungen neigt Verf. der Anschauung Gräffs zu. Man darf mit 
großer Wahrscheinlichkeit sagen, daß durch die Präparationsmethode zahl- 
reiche Unregelmäßigkeiten im Schmelz und an der Schmelz-Dentin-Grenze be- 
dingt werden. Die Langsschliffbilder lassen nicht eine einzige „Lamelle“ oder 
ähnliches erkennen. Damit wollen Lamellen und Büschel nicht negiert werden, 
jedoch ist die Zahl der Täuschungen zu reduzieren, was bei sorgfältiger Prä- 
paration und Behandlung der Schliffe möglich ist. 

[Aus Zool. Bericht. Eichentopf.] 


Bulach, Bernhard, Untersuchungen an Pulpen von jugendlichen 
intakten Zähnen. (Med. Diss. Tübingen, 1932.) 

Nach eingehender Schilderung des Baues der normalen Pulpa und ihrer 
Reaktionen auf pathologische Einflüsse unter besonderer Berücksichtigung 
der Dentikelbildungen und regressiver Veränderungen erörtert Verf. unter 
Zuhilfenahme von 12 Abbildungen seine eigenen diesbezüglichen Untersuchungs- 
befunde, welche er an 27 jugendlichen, völlig kariesfreien und äußerlich intakten 
Zähnen erheben konnte. Er betont dabei, daß unter seinen ‚sämtlichen Prä- 
paraten keine einzige Pulpa mit vollkommen normaler histologischer Struktur 
gefunden werden konnte". [Aus Anat. Bericht. Jacobi.] 


Fiedler, Herbert, Die fibrilläre Struktur des Dentins. (Med. Diss. 
Göttingen 1931.) 

Untersucht wurde die Struktur des Dentins an frisch extrahierten Záhnen 
nach der von Weidenreich angegebenen Weigertschen Fárbung. Im Mantel- 
dentin und im Wurzelteil des zirkumpulpáren Dentins war tangentialer, in den 
Schichten über der Pulpakammer radiärer Fibrillenverlauf nachzuweisen. 

' [Aus Anat. Bericht.) 


Bünnagel, Gregor, Ueber die Bedeutung des Zahnwurzelzementes 
für den Stoffaustausch zwischen Dentin und paradentalem 
Gewebe. (Med. Diss. Köln 1932.) 
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Es handelt sich hier um die Frage, ob das Zahnwurzelzement eine Schranke 
gegen die Diffusion von Medikamenten in das seitliche Paradentium darstellt. 
Das Ergebnis ist, daß der tote Zahn einer Tonzelle ähnelt und so einen Flüssig- 
keitsaustausch mit seiner Umgebung gestattet, und daß das Wurzelzement 
kein Hindernis für den Uebertritt von chemischen Stoffen in das Paradentium 
abgibt. [Aus Anat. Bericht. Kempermann.] 


Bruszt, P., Ueber die netzartige Anordnung des paradentalen 
Epithels. (Z. Stomat. 30, H. 11, 679, 1932.) 

An Tangentialschnitten, d. h. mit der Wurzeloberflache annähernd parallelen 
Schnitten durch den Kiefer fand Verf. bei einer Reihe von Individuen netz- 
förmig angeordnete Epithelstränge. Damit ist der Beweis geliefert, daß eine 
Netzanordnung im menschlichen Gebiß vorkommt. Ob sie die Regel ist, war 
bei der geringen Zal der untersuchten Fälle nicht zu entscheiden. Die netz- 
fórmige Anordnung ist in zentralen Schnitten nicht zu erkennen. Hier sieht 
man die Querschnitte der Epithelstränge als isolierte Epithelnester. 

[Aus Anat. Bericht.) 


Glatz, Mina, Die Entstehung der Formanomalien bei den Zahn- 
kronen des menschlichen Gebisses. (Med. Diss. Tübingen, 1932.) 
Abweichungen in der normalen Genese des Zahnes führen zu Knickungen 
und Achsendrehungen der Krone, zur Bildung von Zapfenzähnen, Höcker- 
zähnen und Dütenzähnen, zu Verwachsungen, Verschmelzungen und Zwillings- 
bildungen. Ein sehr schöner Fall von Zwillingsbildung der Zähne im Unter- 
kiefer und besonders auch im Oberkiefer wird vom Verf. beschrieben. Weitere 
Mißbildungen des Zahnes bestehen in der Ausbildung der Hutchinsonschen 
Zähne, in abnormer Größe und Kleinheit der Zähne, in der Bildung des Dentes 
emboliformes. Auch hier wird über eine eigene Beobachtung berichtet. Zahn- 
anomalien können vererbt werden. Als Ursache der Anomalien kommen oft 
Störungen der inneren Sekretion in Frage. [Aus Anat. Bericht.) 


Bause, Gabriele, Beitráge zur Histologie der Milehzahnresorption 
während des 6.—14. Lebensjahres mit besonderer Berücksich- 
tigung der resorptiven Vorgánge an den Hartsubstanzen. (Med. 
Diss. Münster, 1932.) | 

Verf. kommt auf Grund zahlreicher makroskopischer und mikroskopischer 
Untersuchungen an frisch extrahierten Zähnen zu dem Ergebnis, daß bei der 
ungestórt verlaufenden Resorption der Milehzahnwurzeln drei Komponenten 
zusammenwirken: das resorbierende Granulationsgewebe, das Milchzahn- 
periodontium, von ihm aktiviert, und die in resorbierendes Granulationsgewebe 
umgewandelte Milehzahnpulpa. Beim Wegfall einer Komponente, z. B. Pulpa 
oder Periodontium, kónnen die anderen beiden die Arbeit mit übernehmen 
und die Resorption erfolgreich durchführen. Stets aber müssen zwei dieser 
Komponenten zusammenwirken, von denen immer eine, das resorbierende 
Granulationsgewebe, unerläßlich ist. [Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Zeiger, K., und Winkler, R., Zahnunterzahl bei Zwillingen. (Para- 
dentium 3, H. 1, Sp. 20, 1931.) 

Bisher sind in der Literatur nur vier Fálle mit Unterzahl und drei mit 
Ueberzahl bei Zwillingen beobachtet worden. Von den Verff. wird zunächst 
ein Fall eineiiger Zwillinge mit Unterzahl der Zähne beschrieben, wobei ein 
völlig gleicher Befund links unten aber nicht vorlag. Ein weiterer von den 
Verff. beobachteter Fall von zweieiigen Zwillingen ist im Unterkiefer rechts 
diskordant. In bezug auf den Oberkiefer stimmen in den beiden Fällen die 
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Zwillinge überein. Bei den eineiigen Zwillingen war auch beim Vater die Unter- 
zahl in ganz ähnlicher Weise ausgeprägt. Ueber die Art des Erbganges dieser 
Anomalie ist bei dem geringen Material noch wenig zu sagen. Es wird vermutet, 
daB der Erbgang eher dominant als rezessiv ist. Weiterhin wechselt das Er- 
scheinungsbild bei einzelnen Individuen derselben Familie häufig sehr stark. 
[Aus Anat. Bericht.] 


Huber, Ernst, Beiträge zur Zwillingsforschung der Mundhöhle. 
(Med. Diss. Tübingen, 1932.) 

Unter Bezugnahme auf die Arbeiten von Korkhaus untersucht Verf. 
an 12 Paar eineiigen und 4 Paar zweieiigen Zwillingen im Alter von 8—12% 
Jahren die Frage, welche Merkmale an Kiefer und Zähnen im wesentlichen 
erblich bedingt, und welche besonders paratypischen Einflüssen unterworfen 
sind. Die Beschreibungen seiner Befunde werden durch 22 Bildertafeln gut 
illustriert. Die erbliche Abhängigkeit läßt sich eindeutig bei der Formbildung 
des Kiefers und seiner Größe nachweisen. Auch die vererbte Form und Größe 
der Zahnkronen wird durch paratypische Einflüsse nur sehr wenig modifiziert. 
Ebenso wird die Zahnfarbe deutlich vererbt. Wurzelform und -größe, wie die 
Durchbruchszeiten der Zähne sind im wesentlichen von der Erbanlage abhängig, 
und kommt den paratypischen Einflüssen hierin nur eine gewisse modifizierende 
Bedeutung zu. Demgegenüber spielen bei der Kariesätiologie neben erblicher 
Disposition auch die Einflüsse der Außenwelt, Erkrankung, Ernährung, 
Hygiene usw. eine große Rolle. [Aus Anat. Bericht. Jacobj.] 


Gebhardt, Wilhelm, Ueber angeborene Zahnlosigkeit. (Med. Diss. 
Berlin 1932.) 

Gute Literaturzusammenstellung der bisher beobachteten Fälle ange- 
borener Zahnlosigkeit. Bericht über zwei eigene Beobachtungen. 1. Fall: 
Ober- und Unterkiefer zahnlos bis auf vier Zapfenzähne der oberen Front. 
2. Fall: symmetrische Anodontie der Backenzähne im Unterkiefer. Erörterung 
der Aetiologie der Zahnlosigkeit. Die Anodontia congenita ist nicht als krank- 
hafter Zustand, sondern als eine Entartung anzusehen. [Aus Amat. Bericht.) 


Kuhlo, F., Ein Fall von Anodontie. (Z. Stomat. 30, H. 2, 100, 1932.) 
Bericht über einen 16 Jahre alten Knaben, bei dem außer drei Zapfen- 
zähnen im Oberkiefer eine völlige Zahnlosigkeit, verbunden mit allgemeinen 
Entwicklungsstörungen, bestand. Bei der drei Jahre jüngeren Schwester des 
Patienten fehlten die beiden Schneidezähne im Oberkiefer. Außerdem waren 
die Schneidezähne im Unterkiefer retiniert. [Aus Anat. Bericht, 


Stricht, L., Untersuchungen über die Frakturheilung und Dentikel- 


bildung an Elephantenstoßzähnen. (Virchows Arch. 290, 1933.) 
Verff. beschreibt 3 Fälle von eingeheilten Frakturen in ElephantenstoB- 
zähnen. Der Heilungsprozeß der Zahnfrakturen ist im großen und ganzen 
derselbe wie bei Knochenbrüchen. Der Kallus wird vom Zement dargestellt. 
Die histologische Untersuchung zeigte, daß irreguläres Dentin in die kallöse 
Substanz eingeschoben ist. Bedingung für den Heilungsprozeß ist selbstver- 
ständlich eine leistungsfähige gesunde Pulpa. In einem Fall wurde ein inter- 
stitieller Dentikel beobachtet, das möglicherweise schon vor dem Trauma 

in der Pulpa bestanden hat. ` = W. Gerlach (Basel). 


Helmke, K., Die Bestimmung der Muskelmenge des menschlichen 
Magens und ihre Beziehung zur Beschaffenheit des übrigen 
Magens und zur Person. (Virchows Arch. 291, 1933.) 
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Eine quantitative Bestimmung der Magenmuskulatur, die bisher nicht 
ausgefiihrt wurde, wird an 144 Magen vorgenommen. Die Magen wurden an 
der Kardiagrenze und unmittelbar hinter dem Pylorusring abgetrennt. Dann 
wurde der Magen flach ausgebreitet, die Fläche bestimmt. Schleimhaut und 
Submukosa wurden mit Schere und Messer abprápariert. Das Gewicht der 
Schleimhaut mit Submukosa wurde ebenso wie das der Muskulatur bestimmt. 
Der Wasserverlust wurde nach Möglichkeit vermieden. Dann wurde bis zur 
Gewichtskonstanz erhitzt und das Trockengewicht beider Teile festgestellt. 
Das Gewicht des Peritoneums konnte vernachlässigt werden. Eine Fehler- 
quelle liegt in den verschiedenen Kontraktionszuständen des Magens. Der 
Normwert für Magenmuskulatur beträgt 0,87 g pro kg Körpergewicht, für 
Magenschleimhaut plus Submukosa 1,2 g. Höchstgradige Hypertrophie der 
Muskulatur findet sich bei Stenosierung des Magenausgangs, deutliche Hyper- 
op. bei Diabetes und Leberzirrhose, geringere bei chronischer Gastritis. 
Pylorushypertrophie läßt das Gesamtmagenmuskelgewicht unbeeinflußt. Bei 
der Lungentuberkulose ist die Magenmuskulatur auffallend schwach. Die 
Gewichtswerte bei den einzelnen Konstitutionsformen gehen dem Körper- 
gewicht parallel, nur beim Pykniker liegt der Wert höher. Ueber 70 Jahre 
deutliche senile Atrophie, die hinter der Atrophie des übrigen Körpers zurück- 
bleibt. Das Schleimhautgewicht beträgt 57,9%, des Gesamtmagengewichts. 
Abnahme bei histaminrefraktärer Achylie bei Perniciosa, im Alter und bei 
manchen Formen des chronischen Magenkatarrhs, deutliche Erhöhung auch 
bei Plethora und manchen Formen des chronischen Magenkatarrhs. Der Wasser- 
gehalt ist gesteigert bei urämischer Gastritis, Stauungszuständen, Aszites, 
Leberzirrhose und Sepsis. Der Fettgehalt von Muskulatur, wie Schleimhaut + 
Submukosa geht der Fettentwicklung des übrigen Körpers parallel. Auffallend 
hoher Fettgehalt in der Schleimhaut des Diabetesmagens, vermehrt auch bei 
anderen schweren Gastritiden. Als Nebenbefund wird das häufige Vorkommen 
kleiner Myome dicht an der Kardia, in fast 10 % der Fälle und das häufige 
Vorhandensein alter Ulkusnarben direkt über der unteren Segmentschlinge 
vermerkt. W. Gerlach (Basel). 


Brodsky, J., Experimentelle Untersuchung zur Frage der patho- 
genen Wirkung der Wärme bei hitzegefährdeten Berufen auf 
den Magendarmkanal und die Niere. (Virchows Arch. 291, 1934.) 

Verf. kommt zu den folgenden Schlüssen: 

1. Die ausgedehnten und scharf umrissenen pathologischen Veränderungen 
bei dem Einfluß von Hitze unterworfenen Katzen und Hunden stellt die Auf- 
gabe, das Sektionsmaterial von Arbeitern, die längere Zeit in hitzegefährdeten 
Berufen gearbeitet haben und infolge verschiedener Ursache verstorben sind, 
einem eingehenden Studium zu unterwerfen. Eine ganz besondere Aufmerk- 
samkeit ist dem histologischen Studium derjenigen Organe zu schenken, die 
hier von uns beschrieben worden sind. Sollten unsere Befunde sich am Menschen 
bestätigen, so wäre damit die Möglichkeit gegeben, die unter der Einwirkung 
des Wärmefaktors entstehenden Veränderungen einem weiteren klinischen 
Studium zu unterwerfen. 

2. Die — nicht sehr bedeutenden — Veränderungen im Darm entstehen 
unter dem Einfluß des Aufenthaltes in heißer Luft im Sinne einer Intoxikation 
des Organismus. Die Aetiologie der Spiwakschen ,,Trinkkrankheit" sehen 
wir nicht in dem hohen Wasserkonsum der Arbeiter, sondern in der toxischen 
Wirkung der Wärmefaktoren. Unsere Hunde, die eine ähnliche Erkrankung 
durchmachten, tranken durchaus keine größeren Wassermengen. Demgemäß 
entspricht unsere praktische Folgerung auch nicht derjenigen einer Reihe von 
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Autoren (Spiwak, Marschak, Wigdortschik), daß man den Wasserkonsum 
beschränken müsse. Unsere Ansicht geht dahin, daß die Frage der vermehrten 
Wasseraufnahme bei den Arbeitern der hitzegefährdeten Berufe noch einem 
vielseitigen Studium zu unterwerfen ist, und zwar nicht nur durch Beobach- 
tungen am Menschen, sondern auch auf experimentellem Wege. 

3. Wir konnten bei den Versuchstieren bedeutende, histologisch bestätigte 
Veränderungen in den Nieren nachweisen. Diesem Organ ist daher beim Studium 
der Schädlichkeitsbedingungen in hitzegefährdeten Berufen ebenfalls eine 
genügende Aufmerksamkeit zu widmen. Beim Studium der klinischen Er- 
scheinungen bei der Hitze ausgesetzten Hunden kann dieses Organ uns als 
Maß für die Wärmeschädigung dienen. 

4. Die ganz außergewöhnlichen, beim histologischen Studium des Pankreas 
erhobenen Befunde veranlassen dazu, diesem Organ eine ganz besondere Auf- 
merksamkeit zu schenken. Es gelang uns, eine experimentelle Zirrhose der 
Pankreasdrüse zu erzielen, der Aufenthalt der Tiere in der Heißluftkammer 
bildet ein Mittel, diesen Prozeß auf experimentellem Wege hervorzurufen. 

Die an Tieren erhobenen Versuchsergebnisse verweisen auf die Notwendig- 
keit, die Funktion dieses Organs auch bei der Hitze ausgesetzten Arbeitern 
zu prüfen. Es ist nicht ausgeschlossen, daß einer Anzahl von Symptomen, die 
beim Arbeiten in heißer Umgebung auftreten, eine Erkrankung des Pankreas 
zugrunde liegt. 

5. Die gefundenen Veränderungen im Verdauungs- und Harnabsonderungs- 
apparat erfordern zwecks Erhaltung der Gesundheit der in hitzegefährdeten 
Berufen beschäftigten Arbeiter schon jetzt folgende Maßnahmen: 

a) Wiederholte Untersuchungen des Gesundheitszustandes dieser Arbeiter 
mindestens alle 3—6 Monate. 

b) Bei dieser Untersuchung, ebenso wie auch der der Untersuchung neu- 
anzustellender Arbeiter, ist dem Verdauungsapparat und den Nieren eine 
besondere Aufmerksamkeit zu schenken. 

c) Harnanalysen auf Eiweiß und Erythrozyten sind unbedingt geboten. 
Bei positivem Ergebnis ist der betreffende Arbeiter bis zum restlosen Schwinden 
der Hämaturie und Albuminurie von der Arbeit in diesem Beruf auszuschalten. 

d) Infolge der festgestellten Erkrankung der Pankreasdrüse muß als ge- 
sichert gelten, daß eine ausschließliche Fleischkost bei den in heißer Atmo- 
sphäre beschäftigten Arbeiter zu widerraten ist. Der Fleischkonsum ist be- 
deutend einzuschränken. Der Einfluß der Fleischdiät und vegetabiler Kost 
auf die Arbeiter muß durch klinische Beobachtungen der in heißen Räumen 
beschäftigten Arbeiter nachgeprüft werden. W. Gerlach (Basel). 


Herbst, Ch., Mikroskopische Untersuchungen der intramuralen 
Magennerven beim Pylorospasmus. (Z. Kinderheilk. 56, 122, 1934.) 
Die Untersuchungen an Mägen pylorospastischer Säuglinge erbrachten 
die mannigfachsten degenerativen Veränderungen an den Ganglienzellen des 
Auerbachschen Plexus, auf den die Untersuchungen beschränkt wurden; und 
zwar am Protoplasma, an den Kernen und an den Kernkóürperchen. Auch an 
den Achsenzylindern konnten Degenerationen nachgewiesen werden. Selbst 
vollkommen zerstörte Ganglienzellen wurden angetroffen. Manche Ganglien- 
zellen sowie manche Nerven wiesen kleinzellige Infiltrationen auf. Stellenweise 
schien das nervöse Gewebe über das physiologische Maß hinaus vermehrt. 
Muskel- oder Gefäßveränderungen wurden nicht gefunden. 
Den Untersuchungen liegt leider nur ein geringes Material zugrunde; 
ihr Wert wird durch einige schöne und eindrucksvolle Abbildungen erweitert. 
Willer (Stettin). 
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Becker, Kurt Philipp, und Geis, Emma, Quantitative Bestimmugen 
der Insulinwirkung auf die Teilfunktion des gesunden mensch- 
lichen Magens. (Dtsch. Arch. klin. Med. 176, H. 2, 154, 1934.) 


Dureh Injektion von 15 Einheiten Insulin wurde bei Magengesunden 
folgende durchschnittliche Erhöhung der Teilfunktion des Magens festgestellt: 


Während der durch- |Während der auf die 
schnittlich 100 Min. |Hypoglyklämie folgen- 
dauernden Hypoglyk- |den restlichen Unter- 

ämie in Proz. suchungszeit in Proz. 


für die Wassersekretion 
, HCl-Konzentration des Sekretes 
, ges. Chlorkonzentration des 
Sekretes 
Chloridkonzentration des Se- | 
kretes 
ges. Salzsäuremenge 
» Chlormenge 
» Chloridmenge 


, Menge des evakuierten Magen- 


Der Magen bildet also unter der Insulinwirkung ein an Salzsäure und an 
Gesamtchlor reicheres Sekret als normal. Die größte Steigerung fällt in die 
Zeit der Hypoglykämie. L. Heilmeyer (Jena). 


Becker, Kurt Philipp, und Feldhaus, Julius, Die Tagesmengen der 
Wasser-, Salzsäure- und Chloridsekretion des gesunden und des 
ulkuskranken menschlichen Magens. (Dtsch. Arch. klin. Med. 176, 
H. 2, 138, 1934.) 

Der gesunde Magen produziert unter dem Einfluß einer Alkoholreizlösung 

1,7 bis 2,5 Liter Sekret in 12 Std., der ulkuskranke 2,1 bis 3,1 Liter in 12 Std., 

durchschnittlich um 20 % mehr als der gesunde. Aehnlich liegen die Verhält- 

nisse für die gesamte produzierte Salzsäuremenge (Gesunde 1,4 bis 3,8, Ulkus- 
kranke 2,1 bis 9,4 g, durchschnittlich um 56 %, mehr). Die Gesamtchlor- 
roduktion in 12 Stunden betrug beim Gesunden 3,1 bis 8,8 g, beim Ulkus- 
anken 6,0 bis 13,4 g, also durchschnittlich um 40 % mehr. Die Salzsäure- 
konzentration im Laufe des Tages schwankte bei Gesunden zwischen 0,01 und 

0,45 95, bei Ulkuskranken zwischen 0,013 und 0,52 %, also durchschnittlich 

um 429, mehr. Die Gesamtchlorkonzentration lag bei Gesunden zwischen 

0,05 und 0,7 %, bei Ulkuskranken zwischen 0,1 und 0,86 95, im Durchschnitt 

11 %, höher. Die Funktionssteigerung des Ulkusmagens gegenüber dem Ge- 

sunden hält den ganzen Tag über an; die Steigerung der Sekretmenge und der 

Gesamtchloridausscheidung liegt jedoch ausschließlich in der ersten Phase 

nach dem Reiztrunk (Stoß-Sekretionsperiode). Mit steigender Saftproduktion 

nimmt die Azidität des Magensaftes ab. Die Lehre von der Konstanz der Salz- 
sáurekonzentration des Magensaftes wird aus den geschilderten Befunden 
widerlegt. L. Heilmeyer (Jena). 


Erös, G., Untersuchungen über die klinische und biologische 
Bedeutung der ,argentaffinen" Zellen des Magen-Darmtraktes. 
Die Bedeutung der ,argentaffinen" Zellen des Magen-Darm- 
traktes bei der perniziösen Anämie. (Wien. klin. Wschr. 1933, 
Nr 37 u. 41.) 

21* 
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Auf Grund friiherer Untersuchungen ist Verf. der Ansicht, da8 das System 
der argentaffinen Zellen eine endokrine Funktion besitzt bzw. daB diese Zellen 
eine hormonartige Substanz produzieren. In einzelnen endokrinen Organen, 
besonders Nebenniere und Pankreas, konnte Verf. Zellen von ähnlichem morpho- 
logischem Charakter und ähnlichen Eigenschaften (Silberreduktion, Azidophilie, 
Chromierbarkeit, Lipoidgehalt, gleichfarbige Fluoreszenz) feststellen. Experi- 
mentell gelang es bei Hunden und Katzen die Zahl der argentaffinen Zellen 
in der Darmschleimhaut zu erhöhen, bzw. diese Zellen zum Verschwinden zu 
bringen. Bei Individuen, welche an perniziöser Anämie gestorben waren, 
konnte Verf. feststellen, daß bei dieser Krankheit das argentaffine System 
des Darmes auffallend atrophisch, die Zahl der Zellen auffallend gering war. 
Verf. stellte einen Darmextrakt her, wozu er Küken verwendete, bei denen 
durch Hungern die körnige Substanz der argentaffinen Zellen des Darmes zu 
intensiver Vermehrung gebracht worden war. Tierversuche zeigten, daß das 
Extrakt eine die Blutbildung fördernde bzw. die Entwicklung der Anämie 
hemmende Wirkung besitzt. Auch beim Menschen konnte durch das Extrakt 
die Blutbildung beeinflußt werden. 

In einer 2. Mitteilung (Heft 41) berichtet Verf. über die Wirkung des Darm- 
schleimhautextraktes bzw. des Trockenpräparates auf die Bartonellainfektion 
der Ratten. Versuche an 34 Tieren. Behandlung mit einem Leberextrakt 
(Exhepar) zeigte, daß ein Teil der Tiere von der Krankheit vollkommen ver- 
schont blieb, der andere Teil bloß unter geringfügigen Krankheitserscheinungen 
erkrankte, die Anämie nur einen geringen Grad erreichte. Auf Grund der Ver- 
suche kommt Verf. zur Annahme, daß bezüglich der günstigen Wirkung der 
Leberpräparate bzw. Extrakte bei der perniziösen Anämie die Leber nicht 
das Bildungsorgan, sondern bloß das Depotorgan dieser im Magen-Darmtraktus 
und anderwärts gebildeten speziellen Substanz ist. Hogenauer (Wien). 


Norpoth, Leo, Ueber jejunale Steuerung der Magenmotilitàt. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 176, H. 1, 52, 1933.) . 

Bei Patienten, die ausschließlich mit der Jejunalsonde wegen eines Ulcus 
ventriculi oder duodeni ernährt wurden, wurden die Magenbewegungen nach 
Eingießung von Nahrungsstoffen in das Jejunum mit der viszerographischen 
Methode studiert. Dabei tritt regelmäßig nach intrajejunaler Infusion der 
üblichen Nahrung eine bis zu 2 Stunden dauernde Ruhigstellung der Magen- 
motorik ein. Traubenzucker ruft ebenfalls eine sofortige 15 Minuten dauernde 
Ruhigstellung hervor, während Olivenöl erst nach einer Latenzzeit von 10 bis 
15 Minuten zu einer Ruhigstellung führt. Diese verschiedenartige Wirkung 
von Zucker und Fetten wird auf den verschiedenen Ablauf der Resorptions- 
vorgänge dieser beiden Stoffe zurückgeführt. Da Eingießungen von Stoffen 
ohne Nährwert keinen Einfluß auf die Magenbewegungen haben, kann es sich 
dabei nicht um einen einfachen neuralen Reflex handeln. Es wird deshalb 
ein komplizierter humero-neuraler Reflexvorgang angenommen. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Baumgartner, W., Ueber eine ungewöhnliche isolierte Lympho- 
granulomatose des Magens und xantomathöse Umwandlung der 
Gekrösewurzel. (Virchows Arch. 290, 1933.) 

Einzigartige Beobachtung von isolierter Lymphogranulomatose der Magen- 
wand bei einer 32jährigen Frau. Histologisch findet sich im Magen ein 
mächtig entwickeltes Granulationsgewebe, das alle Eigenschaften der Lympho- 
granulomatose zeigt. Das gleiche Bild fand sich in einzelnen kleinen Lymph- 
knoten in der unmittelbaren Nachbarschaft des Magens. Auffallend ist die 
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gleichzeitige Speicherung von Lipoiden (Phosphatide und Cholesterinfettsäure- 
gemische). Im Bereich der Gekrösewurzel und des Jejunums fand sich eine 
Xanthomatose und eine durch sie bedingte hochgradige Stauung im oberen 
Jejunum. W. Gerlach (Basel). 


Vahl, V. Ektopia ventriculi thoracalis. (Orv. Hetil. [ung.] 1933, 
Nr 32. 


Beschreibung eines in die rechte Brustkorbhälfte verlegten Magens bei 
einem 4 Monate alten Säugling. Görög (Szombathely). 


Falk, G., und Gellerstedt, N., Ein Fall von totaler diffuser Magen- 
schleimhautgangrän bei granulopenischer Blutkrankheit. (Acta 
path. scand. [Kopenh.] 1933, Suppl. 16.) 

Bei einer 50jährigen Frau mit nicht ganz geklärter Blutkrankheit — einer 

Art von aleukämischer Lymphadenose — fand sich die ganze Magenschleimhaut 

gangränös, von enormen Bakterienmassen durchsetzt. Die Nekrose reichte 

vielfach noch durch die ganze Submukosa hindurch; hier fand sich starkes 

Oedem. Die histologische Reaktion war sehr charakteristisch: fast keine Granulo- 

zyten; spärlich Lymphozyten und Plasmazellen, und Zellen fraglicher Natur. 

Eine Röntgenbehandlung scheint in diesem Fall noch besonders schädigend 

auf die Granulozyten eingewirkt zu haben. W. Fischer (Rostock). 


Behring, Ivar, Vorkommen von Aktinomyzes in Magen und Duo- 
denum. [The occurrence of actinomycosis of the stomach and 
the duodenum.] (Acta path. scand. [Kopenh.] 1933, Suppl. 16.) 

Bei einer 67jährigen Frau wurde wegen ulkusartiger Beschwerden eine 
Resektion des Pylorus und Entfernung der Gallenblase vorgenommen. Im 
Duodenum fand sich ein stecknadelkopfgroßes Ulkus, mit nekrotischem Inhalt 
in der Tiefe des Kraters. Histologisch wurden hier sehr gut ausgebildete 
Aktinomyzesdrüsen gefunden. Es werden dann noch die ganz wenigen Fälle 
des Schrifttums angeführt, die Aktinomyzesvorkommen im Magen und Duo- 
denum behandeln. W. Fischer (Rostock). 


Muscatello, F., Primäres Lymphoblastom des Magens mit Ovarial- 
metastasen. [Linfoblastoma primitivo dello stomaco con me- 
tastasi ovariche.] (Tumori 19, F. 2, 175, 1933.) 

24jährige Frau, die ungefähr einen Monat nach einer zu Ende geführten 
Schwangerschaft gestorben war. Klinische Diagnose: Bauchfellentzündung. 

Bei der Obduktion erschien die Magenwand entsprechend der Pylorus- 
gegend bedeutend verdickt (ca. 2 cm Durchmesser), von weicher Beschaffen- 
heit und zeigte auf der Schnittfläche ein gallertartiges, gräuliches, gleichmäßiges 
Aussehen. Die Eierstöcke sind sehr vergrößert (der linke mißt 9x 7x 7 cm, 
der rechte 8x 4x 3 cm) und auf der Schnittfläche bemerkt man ein gleich- 
mäßig speckiges Gewebe, von grau-rötlicher Farbe mit einigen kleinen Höhlen 
mit gallertartig-schleimigem Inhalt. 

Die Magengeschwulst war histologisch durch eine gleichmäßige Infiltration 
von umfangreichen rundlichen Zellen mit großem Kern, der manchmal mit 
einem Nukleolus versehen war, gekennzeichnet, die der Verf. als Lymphoblasten 
ansieht. Die Blastomzellen weisen bedeutende Volumensunterschiede auf, 
sind häufig vielkernig und nehmen manchmal ein monstruöses Aussehen an; 
deutliche Nekroseherde. Mit der Silberimprägnation wird ein teilweises und 
unregelmäßiges Netzwerk nachgewiesen. 
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In den Eierstöcken zeigte die neoplastische Invasion einen alveolären 
oder balkenförmigen Typ und der Verf. meint, daß es sich um Blutkapillaren 
oder kleine, durch Blastomelemente verstopfte Venen handele; diese Elemente 
entsprachen denen der Magengeschwulst, aber mit Merkmalen stärker aus- 
gesprochener Atypie und ohne Nekrosehöfe. 

Bezüglich des blastomatösen Ausbreitungstyps nimmt Verf. an, daß die 
Diffusion durch direkte transperitoneale Verpflanzung von Geschwulstzellen 
aus dem Magen in die Eierstöcke erfolgte. G. Patrassi (Florenz). 


Hautefort, M. L., Magengeschwür in Entartung begriffen bei einer 
Patientin, die früher wegen „Trichobezoar“ operiert worden war. 
(Bull. Soc. Chir. Paris 25, No 8, 351, 1933.) 

Hautefort beschreibt ein Operationspräparat, welches von einer 22jähr. 
Patientin stammt. Es handelt sich um ein Magengeschwür der kleinen Kur- 
vatur, dessen histologische Untersuchung bereits die krebsige Entartung mit 
Drüsenmetastasen aufweist. Bemerkenswert ist, daß die Patientin seit ihrer 
Kindheit an Trichophagie litt. Mit 14 Jahren wurde ihr ein Haarknäuel (Tricho- 
bezoar) von 1 kg Gewicht aus dem Magen entfernt. 5 Jahre spüter begann 
sie an Magenbeschwerden zu leiden. Die radiologische Untersuchung wies das 
Vorhandensein eines Geschwürs der kleinen Kurvatur auf. Gander (Lausanne). 


Seidel, H., Die Therapie des Pylorusspasmus des Säuglings. (Bruns' 
Beitr. 151, H. 3, 483, 1931.) | 

Ibrahim berechnete 1923 für die konservative Therapie des Pylorus- 
Spasmus aus seinen eigenen 52 Fällen eine Mortalität von 1,9%. Aus einer 
Sammelstatistik eine Mortalität von 10 %. 

Verf. bringt nun eine neue Statistik von 547 nach der Weber- Ramsted- 
schen Methode operierten Säuglingen und berechnet daraus eine Mortalität von 
4,95 95. Gegenüber der vor 7 Jahren von Ibrahim aufgestellten Mortalitäts- 
ziffer 10,6 9 bei den operierten Fällen von Pylorusspasmus der Säuglinge ist 
jetzt doch eine Besserung von mehr als 50 %, zu verzeichnen. 

Die Indikation zur Operation darf nicht zu spát gestellt werden. Es ist 
jedoch nicht nötig, daß jeder Fall operativ behandelt wird, da auch eine erheb- 
liche Anzahl durch konservative Therapie ausheilt. Lehmann (Jena). 


Peipers, Bleivergiftung und Magengeschwür. (Dtsch. med. Wschr. 
59, Nr 7, 1933.) 

Mitteilung eines Gutachtenfalles: 46jähriger Schlosser, seit 10 Jahren mit 
BleiguDbearbeitung bescháftigt, erkrankt 1930 an den typischen Erscheinungen 
einer Bleivergiftung, 1932 wird ein Uleus duodeni festgestellt. Verf. weist auf 
die Bedeutung der bei der chronischen Bleivergiftung auftretenden GefaB- 
spasmen für die Entstehung von Geschwüren im Magen-Darmtraktus hin. 

Schmidtmann (Stutigari-Cannstatt). 


Cecchieri, E. Statistischer Versuch und Untersuchung über die 
Magenamyloidose bei den Lungentuberkulosekranken. [Ricerca 
statistica e studio sull’amiloidosi gastrica nei tubercolosi pol- 
monari.| (Pathologiea 25, No 497, 191, 1933.) 

Die Untersuchung wurde an 55 Fällen von käsiger oder ulzeröser Lungen- 
tuberkulose ausgeführt. Häufig war der Befund unspezifischer, chronischer, 
entzündlicher Läsionen des Magens. Eine Amyloidose der Magenwand wurde 
nur in 3 Fällen festgestellt; in diesen war die Schleimhaut ausschließlich und 
besonders (wie gewöhnlich auch in den anderen Organen) die kleinsten Gefäße, 
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hauptsächlich die arteriellen und das interfaszikuläre Bindegewebe betroffen. 
Es folgt daraus, daß der Magen viel seltener eine Amyloidose aufweist, als die 
anderen Organe (Leber, Milz und Niere). 6. Patrasst (Florenz). 


Ortelli, G. A., Pathogenese des tuberkulösen Magengeschwürs. 
[Patogenesi dell’ ulcera tubercolare dello stomaco.] (Atti Soc. 
lombarda Med. 1, No 2, 69, 1933.) 

20jähriger, an tuberkulóser Bauchfellentziindung gestorbener Mann. Der 

Magen zeigt auf seiner serösen Oberfläche zahlreiche knötchenförmige käsige 

Bildungen (von der Größe einer Linse bis zu der einer Haselnuß); eine derselben, 

an der vorderen Wand, von der großen und von der kleinen Kurvatur gleich 

weit entfernt gelegen, war in die Magenlichtung aufgebrochen; so war ein 
rundliches, stempelförmiges, ca. 1 cm großes Geschwür entstanden. Das Ge- 
schwür selbst hatte sich bis zur Perforation nach der Bauchhöhle vertieft. 
Die verschiedenen pathogenetischen Möglichkeiten des tuberkulösen 
Magengeschwürs werden erörtert. G. Patrassi (Florenz). 


Hukuhara, Takesi, Die Bewegung und Innervation des Dünndarms. 
(Experimente mit Hilfe der Bauchfenstermethode und Kine- 
matographie.) (Pfliigers Arch. 229, H 3, 311, 1932.) 

Mit Hilfe der Bauchfenstermethode und der Kinematographie lassen sich 

im Verlauf der einzelnen Einschnürungen der rhythmischen Segmentation 

am Dünndarm 2 Formen unterscheiden. Bei der einen erfolgt in einem kleinen 

Gebiet Kontraktion und Erschlaffung, bei der anderen schreiten die einzelnen 

Einschnürungen eine kurze Strecke in analer Richtung peristaltisch fort. Bei 

der Pendelbewegung entsteht zunächst an einem Punkte des Darms eine Kon- 

traktion einer Längsmuskelgruppe, die sich gleichzeitig auf die analwärts wie 
oralwärts liegenden Längsmuskelgruppen ausbreitet; diese Kontraktionen 
gehen, von der Anfangskontraktionsstelle ausgehend, wieder zurück. Hierauf 
folgt eine Ruhepause. Auf die Reizung des peripheren Stumpfes des durch- 
schnittenen Halsvagus hört die rhythmische Segmentation und die Peristaltik 
unter gleichzeitiger Verkürzung der Längsmuskulatur auf. Bei fortgesetzter 

Reizung verkürzt sich auch der Querdurchmesser, zuletzt entstehen lebhafte 

rhythmische Segmentationen und peristaltische Bewegungen. Die rhythmische 

Segmentation verlàuft ohne Ruhepause, und die einzelnen Einschnürungen 

schreiten schneller analwärts fort. Die sogenannte ,,initiale Hemmung“ ist 

eine anfängliche Tonussteigerung oder Kontraktion der Längsmuskulatur des 

Dünndarmes, wodurch der Verlauf der rhythmischen Segmentation wie der 

Peristaltik gestört wird. Die Vagusreizung wirkt stets fördernd sowohl auf den 

Tonus der beiden Muskelsysteme des Dünndarmes als auch auf die Bewegung 

derselben ein. Durch die Reizung des peripheren Stumptes des durchschnittenen 

Splanchnicus werden die 3 Bewegungsformen, Pendelbewegung, rhythmische 

Segmentation und Peristaltik stets hemmend beeinflußt: die Verlauiszeit wird 

verlangsamt, die Kontraktionen werden geschwächt, die analwärts gerichtete 

Erregungsleitung wird verzögert. Wenn die Reizungen weiter fortgesetzt 

werden, so steht die Bewegung diastolisch still. Der Tonus der beiden Muskel- 

systeme des Darmes wird stets herabgesetzt. Die Splanchnikusreizung wirkt 
stets hemmend sowohl auf den Tonus der beiden Muskelsysteme des Dünn- 
darmes als auch auf die Bewegung derselben ein. 

[Aus Zool. Bericht. Blotevogel.] 


Böhne, Carl, Zur Technik der anatomischen Untersuchung des 
Wurmfortsatzes. (Zbl. Chir. 59, Nr 49, 2938, 1932.) 
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Die Appendix wird lebenswarm nach Besichtigung des Peritonealiiberzuges 
und des Mesenteriolum mit einer feinen Nadel an der Spitze auf eine schmale 
Korkplatte geheftet. Das proximale Ende wird leicht angezogen und an der 
rechten Seite ebenfalls angesteckt. Mit einer feinen Hakenpinzette faßt man 
die linke Seite des proximalen Endes und schneidet die Appendix mit einer 
in ihrem ganzen Verlauf gleich schmalen Schere (Bronchialschere) neben dem 
Mesenteriolumansatz auf. Man bleibt dabei mit der Scherenspitze unmittelbar 
unter der Schleimhaut, vermeidet dabei mit Sicherheit eine Verletzung der 
gegenüberliegenden Schleimhautpartien und eine Verschiebung des Lumen- 
inhaltes nach distal. Zweckmäßig taucht man die Schere vorher in Paraffinum 
liquidum ein, um ein Ankleben der weichen Kotmassen zu vermeiden. Die 
Appendix wird dann ausgespannt, der Lumeninhalt auf Farbe, Konsistenz, 
Würmer oder Fremdkórper genau angesehen und — soweit er chemisch oder 
bakterioskopisch untersucht werden soll — von den einzelnen Stellen entnommen. 
Die der Schleimhaut anhaftenden Kotmassen werden nun ohne Gewalt mit 
physiologischer Kochsalzlósung abgespült, die aus einem hohen Standgefäß mit 
Bürette langsam tropft. Die Sehleimhaut wird nun mit der Lupe (8—12mal 
vergrößert) sorgfältigst auf Defekte, Blutungen, Füllungszustand der Kapil- 
laren usw. untersucht. Die an die Korkplatte geheftete Appendix wird dann 
in frischer 15proz. Formaldehydlösung fixiert. Die histologische Verarbeitung 
des Materials geschieht in der üblichen Weise. Verf. hat zunächst stets in 
Gelatine nach Gaskell-Graeff eingebettet und die Schnitte mit Scharlach R 
(Methode Romeis) und mit Benzidin-Perhydrol (Methode Locle) unter 
Gegenfärbung mit saurem Hämalaun (Ehrlich) gefärbt. Die Paraffineinbettung 
über Methylbenzoat-Zelloidin (Methode Peterfi) hat sich ausgezeichnet be- 
währt. Vom Paraifinmaterial hat Verf. regelmäßig mit Eosin, nach van Gieson, 
May-Grünwald-Giemsa und Gram gefärbt. 

[Aus Anat. Bericht. Ballowstz.] 


Williams, B. W., und Boggon, R. H., Die Mechanismen der Appendi- 
zitis. [The mechanics of appendicitis.] (Lancet 1934 I, Nr 1, 9.) 
Bei einer großen Zahl von Patienten mit akuter oder chronischer Appendi- 
zitis wurden die bei der Operation gewonnenen Appendices histologisch unter- 
sucht und dabei neben gewöhnlichen Färbungen eine besondere Bindegewebs- 
färbung (Mallory) angewandt. Dabei zeigte sich, daß in 97 % der Fälle von 
akuter Appendizitis ein plötzlicher Verschluß des Appendix-Lumens die klini- 
schen Erscheinungen verursacht haben mußte. Der Verschluß entsteht durch 
vorherige bindegewebige Veränderungen (Abb.) entzündlicher Natur in der 
Submukosa. Deswegen war auch anzunehmen, daß bei chronisch rezidivierender 
Appendizitis diese Veränderungen zu finden waren. Das wurde an einer größeren 
Anzahl von Fällen bestätigt, bei denen sich ebenfalls stets die bindegewebigen 
Veränderungen fanden. Dagegen fehlten auch histologisch bei den im Intervall 

operierten Fällen die Anzeichen von akut entzündlichen Zuständen. 

Sincke (Hamburg). 


Goeters, W., Die Beteiligung des Wurmfortsatzes bei Allgemein- 
infektionen. (Virchows Arch. 291, 1934.) 

Das Wurmfortsatzgewebe beteiligt sich bei hämatogenen Infekten in Ge- 
stalt herdförmiger Entzündungen, die sich besonders am Blutgefäßapparat 
der Lymphfollikel nachweisen lassen. 

Das Bild dieser Veränderungen ergab sich auf Grund der folgenden Be- 
obachtungen: 

I. Durch Untersuchung der Wurmfortsätze von 60 Leichen, die an Allgemein- 
infektionen gestorben waren. 
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Dabei fanden sich zwar im allgemeinen sehr geringfügige Befunde, jedoch 
waren in einigen Fällen von Streptokokken, Diphtherie- uud Staphylokokken- 
erkrankung ausgedehnte entzündliche Veränderungen, besonders an den 
Follikeln nachweisbar, deren Merkmale genau beschrieben werden. 

II. Tierversuche am Kaninchen erlaubten den Vergleich entzündlicher 
Veränderungen nach lymphogener, enterogener und hämatogener Ansteckung 
des Wurmes. Als Erreger dienten in erster Linie Staphylokokken und Strepto- 
kokken, Colibakterien waren nicht geeignet. 

1. Auch in diesen Versuchen trat bei hämatogener Ansteckung eine be- 
sondere Beteiligung der Follikel hervor. 

2. Die Unterschiede der Veränderungen im Vergleich mit Spontan- 
erkrankungen des Kaninchens werden erläutert. 

3. Die Entstehung hämatogener Entzündungsherde gelang nicht in allen 
Fällen, am ehesten nach wiederholter Impfung. 

4. Auch bei lymphogener Ansteckung entstehen Follikelherde, die in den 
Anfangsstadien gewisse Besonderheiten besitzen. 

5. Der Einfluß von Hilisfaktoren — wie Einnähen von Fremdkörpern, 
Verengerung der Lichtung und Sensibilisierung — trat in den Versuchen nicht 
klar zutage. 

III. Ausgedehnte Untersuchungen an 60 operativ gewonnenen Wurm- 
fortsätzen führte zur Entdeckung eines Falles, in dem oberflächliche Schleim- 
hautveränderungen fehlten, der dagegen einzelne Follikelerkrankungen aufwies, 
die nach ihrem Aussehen im Vergleich mit den vorstehenden Befunden als 
hämatogene Appendizitis gedeutet werden können. 

Die hämatogene Appendizitis stellt danach zwar ein wahrscheinlich nicht 
sehr häufiges Vorkommnis dar, mit ihrem Auftreten muß aber auf Grund 

der mitgeteilten Beobachtungen doch gerechnet werden. W. Gerlach (Basel). 


Rabboni, F., Beitrag zu den histopathologischen Untersuchungen, 
die Ganglienzellen des Wurmfortsatzes betreffend. (Arch. ital. 
Anat. e Istol. pat. 4, 224, 1933.) 

In den drei Schichten des Wurmfortsatzes des Menschen gibt es Ganglien- 
zellen in geringer Zahl, dem Auerbachschen und dem Meißnerschen Plexus ent- 
sprechend. 

In Wurmfortsätzen mit den Veränderungen der akuten und chronischen 
Epityphlitis, von denen Verf. 70 untersucht hat (Nissl-Giemsa-Fárbung), 
findet man fast immer, besonders in Tunica muscularis und Tunica subserosa, 
zahlreiche Ganglienzellhauien. Kalbfleisch (Prankfurt a. M.). 


Knepper, R., Appendizitis und fötale Peritonitis. (Virchows Arch. 
291, 1933. | 

Verf. b Iren einen Fall, bei dem eine fótale Peritonitis vom Wurm- 
fortsatz ausgeht. Bei dem 215 Monate alten Kind fand sich bei der Sektion 
eine katarrhalische Enterokoliitis, ausgedehnte alte strangfórmige und flüchen- 
hafte Verwachsungen zwischen den Darmschlingen und den Beckenorganen. 
Eingedicktes schleimiges, zum Teil verkalktes, an anderen Stellen an Mekonium 
erinnerndes Exsudat, in der Umgebung der bis zu den Exsudatmassen für die 
Sonde durchgängigen Appendix. Verwachsungen des entzündlich verdickten 
Wurmes mit den Exsudatmassen und mit dem Peritoneum der untersten 
Ileumschlinge, etwa 8 em vor der Bauhinschen Klappe sowie mit dem in der 
Bauchhóhle retinierten rechten Hoden. Die mikroskopische Untersuchung 
ergab, daß es sich bei der Peritonitis um die Folgen einer Perforation des Wurm- 
fortsatzes handelte. W. Gerlach (Basel). 
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Bower, John O., Akute Appendizitis in Philadelphia. [Acute 
appendieitis in Philadelphia.] (J. amer. med. Assoc. 102, Nr 11, 1934.) 
Die Mortalität an akuter Appendizitis ist im Jahre 1932 in Philadelphia 
gegenüber den beiden Vorjahren mit 4,81 und 4,39 %, Todesfällen auf 3,44 % 
Todesfälle (bei über 3500 Fällen) gesunken. Das ist großenteils der früheren 
Verlegung in Hospitäler zu verdanken; die Zahl der Fälle mit Peritonitis hat 
erheblich abgenommen; sehr wichtig ist dabei auch, daß der unverständige 

Gebrauch von Laxantien allmählich immer mehr abnimmt. 

W. Fischer (Rostock). 


Korbo, Mikael, Ueber die sogenannte primäre chronische Appendi- 
zitis als Teilerscheinung einer Störung des vegetativen Nerven- 
systems. (Norsk Mag. Laegevidensk. 1933, Nr 8, 856.) 

Die Schmerzen in der rechten Fossa iliaca, die man primäre Appendicis 
chronica nennt, sind nicht vollständig mit den pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen erklärt worden. Häufig sieht man ein Mißverhältnis zwischen . 
der mikroskopischen Lymphozyteninfiltration des Processus vermiformis und 
den Symptomen der Kranken. Bei 219 Patienten mit solchen unbestimmten 
Schmerzen waren die gewöhnlichsten Beschwerden Dyspepsie. Obstipation, 
Dysurie und Dysmenorrhoe. Daneben wurde Bradykardie häufig gefunden. 
Bei 20 anderen Kranken mit demselben Symptomen wurden häufig auch inter- 
mittierendes Hinken, respiratorische Arrhythmie, positiver Aschnerscher Reflex, 
Vasolabilitàt und Hyperhidrosis gefunden. Dies deutet auf eine Stórung des 
vegetativen Nervensystems, speziell eine Vagotonie. Die Untersuchungen 
haben gezeigt, daß diese Vagotonie noch lange nach der Appendektomie besteht. 
Daher ist es möglich, daß nicht immer die Appendizitis, sondern die Vagotonie 
das zentrale Moment der Krankheit ist, und daß die Ursache der Schmerzen 
in Darmspasmen in dem rechten unteren Bauchquadranten zu suchen ist. 

Karlmark (Stockholm). 


Porges, O., und Sternberg, O., Klinische und experimentelle Studien 
über das Zustandekommen des Sodbrennens. (Wien. Arch. inn. 
Med. 18, 379, 1929.) 

Durch eine abnorme Motilität des Magens wird der sauere Magensaft in 
die unteren Oesophagusabschnitte gebracht und kann hier eine Oesophagitis 
erzeugen, die subjektiv als Sodbrennen empfunden wird. Homma (Wien). 


Anten, Blut- und Lymphbahnen in menschlichen hámorrhagisch 
infarzierten Dünndarmsehlingen. (Dtsch. Z. Chir. 224, 53, 1930.) 
Durch histologische Untersuchung von resezierten, hämorrhagisch infar- 
zierten menschlichen Dünndarmschlingen, die vorsichtig mit Tusche injiziert 
wurden, ließ sich feststellen, daß sich in den Lymphbahnen der Darmzotten 
und in dem Sinussystem und den e ner der mesenterialen Lymph- 
drüsen reichlich Blutkörperchen bzw. Tuscheteilchen finden, die aus dem 
Blut in die Lymphbahnen übergetreten sind. Diese Befunde stellen einen 
neuen Beweis dafür dar, daß Blutthromben aus einer hämorrhagisch infarzierten 
Darmwand bei Ileus auf dem Lymphwege die Lungen erreichen können, um 
dort Bronchopneumonien hervorzurufen. Außerdem ließ sich an den Präparaten 
deutlich erkennen, daß die eingeklemmten Darmschlingen nicht mehr erholungs- 
fähig waren. Richter (Altona). 


Löwenstein, A., Knötchenbildung der Bindehaut und Hornhaut 
und ihre Beziehung zu den Rheumatismusknötchen (Aschoff). 
(Z. 1. Augenheilk. 81, 1933.) 
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Verf. berichtet über zahlreiche Fälle, bei denen es im Verlauf einer Skleritis 
zum Auftreten von flüchtigen weißen Knötchen am Limbus und im Korneal- 
gewebe kam. Ihr histologischer Aufbau zeigte Epitheloidzellen, Lymphozyten, 
Riesenzellen, Nekrosen ohne Verkäsung. Die gleichen Knötchen in histologi- 
scher und klinischer Hinsicht treten bei der Calmetteschen Ophthalmoreaktion 
auf, ferner bei tuberkulinvorbehandelten Kaninchen, denen Tuberkulin in den 
Bindehautsack getropft worden war, ebenso im Verlauf analoger Anaphylaxie- 
versuche mit Pferdeserum, so daß der Schluß gerechtfertigt scheint, daß ,,die 
Ueberempfindlichkeit die Voraussetzung darstellt für das Entstehen entzünd- 
licher Knötchen von bestimmtem histologischen Aufbau in Bindehaut und 
Hornhaut“. — Die Untersuchungen von Klinge mit Reinjektionen ins Gelenk 
von sensibilisierten Tieren, wobei im gesamten Mesenchym — auch im Herz- 
muskel — ähnliche Knötchenbildungen entstanden, ferner die Untersuchungen 
von Amersbach, Reitter und E. Löwenstein, die bei rezidivierendem 
Gelenkrheumatismus häufig Tuberkelbazillen aus dem Blut und Tonsillengewebe 
züchten konnten, und weiterhin die gute Wirkung der Tonsillektomie bei dieser 
Krankheit, lassen den Schluß zu, daß auch bei der Polyarthritis ,,rheumatica“ 
die Sensibilisierung — und häufig die Sensibilisierung durch den Tuberkel- 
bazillus — eine große Rolle spielt. Die Aschoffschen Knötchen beim rezi- 
divierenden Gelenkrheumatismus sind dabei in Analogie zu setzen zu der epi- 
thelialen Knötchenbildung (auch der phlyktänulären) in der Bindehaut. Hierbei 
ist wiederum von Bedeutung, daß Angelucci und seine Schule der tonsillären 
Erkrankung einen wichtigen Einfluß auf die skrofulösen Augenprozesse ein- 
räumt, wofür die günstige Wirkung der Tonsillektomie auch bei dieser Augen- 
erkrankung zu sprechen scheint. Verf. glaubt demnach eine Einheitlichkeit 
der Knötchenbildung in der Hornhaut und Bindehaut mit der beim rezidi- 
vierenden Gelenkrheumatismus auftretenden bezüglich ihrer Pathogenese 
annehmen zu dürfen. | Stübel (Mainz). 


Kubik, J., Ueber leukámische Augenveränderungen. (Arch. f. 
Augenheilk. 107, 1933.) 

Nach einleitenden Bemerkungen über die Einteilung der Leukämien in 
früherer und jetziger Zeit beschreibt Verf. die histologischen Práparate der 
Bulbi von 2 diagnostisch gesicherten Fällen von myelogener und kleinzellig- 
lymphatischer Leukämie. 

Bei dem ersten Falle, der myeloiden Leukämie, fand sich eine enorme 
Blutüberfülle in den Venen der Aderhaut bei stark reduziertem Aderhaut- 
stroma. Choriokapillaris, Ziliarkörper und Iris zeigten bis auf die pathologischen 
Blutgehalte in den Gefäßen keine Veränderung. Einzelne Netzhautgefäße 
waren von Blutextravasaten umgeben. 

Während nun bei der großzellig-Iymphatischen Leukämie die Lymphom- 
bildung, auch in den Augengeweben das Bild beherrscht, war in dem zweiten 
vom Verf. beschriebenen Falle, bei dem es sich um eine kleinzellige Form 
handelte, keine tumorartige Lymphozytenwucherung im Auge zu entdecken. 
Er fand nur einige kleinere lymphozytáre Infiltrate am Schlemmschen Kanal 
und im Ziliarkörper, wie sie bei den verschiedensten Erkrankungen vorkommen 
können. Die Chorioidea hatte auch hier strotzend gefüllte Venen. In den intra- 
okularen Gefäßen überwogen vielfach die kleinen Lymphozyten. 

Dieses für die lymphatische Leukämie untypische Verhalten läßt an die 
seltenen Fälle dieser Erkrankung denken, die ohne Lymphombildungen ver- 
laufen. Vielleicht sind auch die lymphatischen Infiltrationen hier im Beginn 
ihrer Entwicklung gewissermaßen stehen geblieben. Stübel (Mainz). 
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Technik und Untersuchungsmethoden 


Ingelmann-Sundberg, A., Die Fixierungsverhältnisse des Sublimat- 
formalins und dessen Stabilisierung für längere Aufbewahrung. 
(Upsala Läk.för. Förh., N. F. 39, Nr 3/4, 181, 1934. 


Ausführliche, im einzelnen nicht wiederzugebende Feststellungen über die Fixie- 
rungsverhältnisse des Sublimatformalins [konz. wässerige Sublimatlösung (6,7 9, HgCl 
und 35—40 9, Formaldehydlösung 4a)], welche die gute Verwendungsfähigkeit der 
Flüssigkeit für eine Anzahl von Organen erweist. Schmincke (Heidelberg). 


Lison, L., Ueber neue Farbstoffe zum histologischen Fettnach- 
weis. [Sur de nouveaux colorants histologiques spécifiques des 
lipides.] (C. r. Soc. Biol. Paris 115, No 2, 202, 1934.) 


Bericht über neue Fárbemethoden der Fettsubstanzen am histologischen Schnitt. 
Es haben sich besonders 3 neue Farbstoffe bewährt: „Bleu B.Z.L'", ,,Rouge-Soudane B“ 
und „Noir-Soudane B'. Das letzte Präparat (in alkoholischer Lösung) gibt auch aus- 
gezeichnete Markscheidenfarbungen. Die Substanzen sind bei der I. G.Farbenindustrie A.G. 
und bei der Ciba A.G. Basel erhältlich. Roulet (Davos). 


Saburek, Eine Methode zur Silberimprägnierung des Gliom- 
gewebes. (Arch. f. Psychiatr. 102, H. 1, 45, 1934.) 


Die Färbe- und Imprägnierungsmethoden des Gliomgewebes hatten bisher die 
Nachteile, daß sie an Formalinmaterial nicht gelangen und Gefrierschnitte erforderten. 
Diese Schwierigkeiten werden überwunden, wenn man die von dem Verf. ausgearbeitete 
Methode anwendet. Diese beruht auf Anwendung höherer Temperatur und auf der 
Durchführung einer Imprägnierung im Block mit nachfolgender Paraffineinbettung und 
Vergoldung sowie Gegenfärbung am Schnitt. Es werden nicht einzelne Gliaelemente 
elektiv dargestellt, sondern ganz allgemein die verschiedensten Gliomzellen und ihre 
Fortsätze. Die Leistungsfähigkeit der Methode wird durch die beigefügten Abbildungen 
bewiesen. Schütte (Langenhagen). 


Martins, Th., Sur les méthodes de coloration histologique de 
l'hypophyse antérieure. (C. r. Soc. Biol. Paris 113, No 27, 1275, 1933.) 


Einfaches Verfahren zur guten Färbung der verschiedenen Zellen im Hypophysen- 
vorderlappen. Fixierung: Hellysche Flüssigkeit. Paraffineinbettung. Kernfärbung: 
Hämatoxylin (Hämalaun P. Mayer z. B. oder Delafield) 2—3 min. Waschen in Leitungs- 
wasser; Färbung in 19/,, S-Fuchsin 10sec. Waschen. Differenzieren in 1?/, Phosphormolyb- 
dánsáure 1—2 Minuten; mit Fließpapier abtropfen und direkt in 0,5°/, Methylenblau 
2—3 Minuten. Sehr rasche Spülung in Wasser; 95°/, Alkohol, Absol. Alkohol, Xylol, 
Balsam. Ergebnis: Eosinophile rot, Basophile blau, Hauptzellen nur mit Kernfärbung, 
Zytoplasma farblos. Roulet (s. Z. Kopenhagen). 


Barta, E., Untersuchung des lebenden Gewebes mittels Mikro- 
illuminator. (Ung. med. Arch. 1933, 5.) 


Beschreibung eines Apparates und einer Methode, mit welchen nicht nur dünne 
Membranen, sondern auch die Zellen lebender Organe, Pflanzen, Früchte usw. mit Aus- 
nahme von Metallen, Mineralien u. à. mikroskopisch im durchfallenden Lichte unter- 
sucht werden können. Der wichtigste Teil des Apparates besteht aus einer Glas- 
oder Zelluloidnadel, welche das Licht aus der Lichtquelle in das untersuchte Objekt 
leiten. Die Nadel wird in das zu untersuchende Objekt eingestochen. Es gehört noch eine 
in das Objektiv eingebaute Diaphragma zur Apparatur. Mit diesem Apparat sind auch 
mit starker Vergrößerung sowie mit Immersionslinsen scharfe Bilder zu erzielen, was 
bisher nicht möglich war. Görög (Szombathely). 


Abell, Richard G., und Clark, Eliot R., Beobachtung lebenden Ge- 
webes. [A method of studying the effects of chemicals upon 
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living cells and tissues in the moat chamber, a transparent 
chamber inserted in the Rabbit's ear.] (Anat. Rec. 53, Nr 2, 121, 
1932.) 


Beschreibung einer doppelwandigen Glaskammer, die am Kaninchenohr befestigt 
wird, um Untersuchungen an lebenden Zellen zu machen. Ihr Inhalt bleibt mit dem 
lebenden Gewebe des Tieres in Zusammenhang. In die Kammer können jederzeit durch 
2 eingebaute Silberröhrchen Flüssigkeiten eingeführt und wieder entfernt werden, ohne 
daß Infektionen oder Schädigungen der Gewebe auftreten. Einzelheiten im Original. 
Beispiele. [Aus Zool. Bericht. Autrum.] 


Gerlach, W., Die spektrographische Untersuchung von Metalli- 
sationen an Geweben und Kleiderstoffen bei elektrischen Un- 
fällen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 6, 1934.) 


An 8 Proben von Leichenhaut und Kleiderstoffen nach elektrischen Unfällen konnte 
gezeigt werden, daß die spektralanalytische Methode für die Aufklärung von Metalli- 
sierungsvorgängen in besonders hohem Maße geeignet ist und es sich dabei um Fragen 
handelt, die nicht nur ein wissenschaftliches, sondern unter Umständen ein praktisches, 
gelegentlich sogar forensisches Interesse haben. Helly (St. Gallen). 


Gerlach, W., Spektralanalytische Untersuchungen von Schuß- 
kanälen und Geschossen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 6, 1934.) 


Als Material dienten 7 Fälle, von denen bei 4 sowohl die Geschosse als die Wund- 
gewebe im Hochfrequenzfunken spektrographiert wurden. Die Untersuchungen zeigen, 
daß die Möglichkeit, solcherart lokalisatorisch qualitativ den Nachweis verschiedener 
Metallbestandteile im Wundgewebe ohne jede chemische Vorbereitung zu erbringen, 
forensisch von größter Bedeutung ist. Helly (St. Gallen). 


Urbach, Karl, Stufenphotometrische Bestimmung des Reststick- 
stoffs im Blut. (Med. Klin. 1933, 1684.) 


Die neu angegebene Methode gestattet — auch ohne größere Laboratoriums- 
erfahrung — eine exakte quantitative Bestimmung des Reststickstoffes im Blut. Es 
entfällt jede Destillation und Titration sowie die Herstellung einer Standardlösung. Auch 
die Farbentüchtigkeit des Untersuchers spielt keine Rolle. Die Bestimmung dauert etwa 
1 bis 2 Stunden, nötig sind 5 ccm Blut. Willer (Stettin). 


Pribram, E. A. Eine neue einfache mikrokristallographische 
Methode zur Bestimmung von Phosphaten im Blutserum. 
[New simple quantitative microcrystallographic estimation 
of phosphates in blood serum.] (Arch. of Path. 16, 520, 1933.) 


Das Serum wird so lange mit 2,5prozentiger Kochsalzlösung verdünnt, bis sich 
mit Dowdschem Reagenz in 45 Minuten keine Magnesium-Ammonium-Phosphatkristalle 
mehr bilden. Die letzte Verdünnung, welche noch Kristalle ergibt, enthält 3 mg Phosphor 
in 100 ccm Serum. W. Ehrich (Rostock). 


Therkelsen, Fr., Die gerichtsmedizinische Fleckenuntersuchung 
durch Typenbestimmung. I. Ueber schwer nachweisbare Typen- 
eigenschaften in Flecken, besonders im Hinblick auf den Nach- 
weis von Typus A,B in Blutflecken. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 23, 
H. 1, 1934.) 


Es wird über einige experimentelle Untersuchungen zum Nachweis von Typus A,B 
in Blutflecken berichtet, wobei die Kurven, die nach Absorptionsversuchen mit einander 
entsprechenden Mengen Blutaufschwemmungen, Extrakten und Fleckensubstanz von 
Blut dieses Typus hergestellt wurden, miteinander verglichen werden, sowie mit den mit 
A,B-Blut hergestellten Kurven. Die Versuche zeigen, daß man selbst, wenn die Absorption 
für den B-Rezeptor kräftig ist, die Diagnose Typus B aus Blutflecken nicht stellen kann, 
da der Fleck sehr wohl einen nicht nachgewiesenen A,-Rezeptor dennoch enthalten kann. 
Es werden ferner andere schwer nachweisbare Typen besprochen, nämlich Typus O und 


die Typen M, N und MN. Es wird betont, daß man bei der Typenbestimmung von Flecken 
von Exkreten und Sekreten auch dem Phänomen ,,Ausscheider'' und ,, Nichtausscheider*' 
Rechnung tragen muß. Helly (St. Gallen). 


Therkelsen, Fr., Die gerichtsmedizinische Fleckenuntersuchung 
durch Typenbestimmung. II. Ueber den Nachweis des Rezeptors 


M in Blutflecken. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 23, H. 1, 1934.) 


Es wird ein Verfahren zum Nachweis des Rezeptors M in Blutflecken mitgeteilt. 
Mit der Methode wird bezweckt, durch allmáhlichen Zusatz von Anti-M-Serum zur 
Fleckensubstanz eine so starke Sättigung der unspezifischen Absorption zu erzielen, daß 
die spezifische Absorption deutlich in Erscheinung tritt. Es wird betont, daß der Nach- 
weis des M-Rezeptors von direkter Bedeutung ist und für die Diagnose Typus O auch 
indirekte Bedeutung hat. Helly (St. Gallen). 


Schmidt, O., Zum Nachweis von Kohlenoxyd im Blut mit Natrium- 


stannit. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H. 4/5, 1933.) 


Mit Hilfe spektrographischer Darstellung läßt sich an der Leiche der CO-Nach weis 

im Blut durch Natriumstannit bis zu niedrigen CO-Werten führen und leicht abschátzen, 

ob das untersuchte Blut zu mehr oder weniger als der Hälfte mit Kohlenoxyd gesättigt ist. 
Helly (St. Gallen). 


Cary, William H., and Hotchkiss, Robert S., Beurteilung des Spermas 
[Semen appraisal.] (J. amer. med. Assoc. 102, Nr 8, 1934.) 


Zur Fárbung der Samenelemente wird folgende Methode angegeben: Fixierung des 
Ausstrichs 1 Minute in 7 9, Sublimatlósung 2 Teile und absolutem Alkohol, 1 Teil. Sodann 
1) Minute in 50 % Alkohol, sodann kurz in Jodlósung, und auswaschen. Färben !4 Minute 
in 6 % wäßriger Eosinlósung, dann 1 Minute in 50 % Alkohol, dem einige Tropfen Salz- 
säure zugesetzt sind. Auswaschen. Nachfärben mit Hämatoxylin, 21? Minuten, diffe- 
renzieren 1 Minute in dest. Wasser mit Spur Eisessigzusatz; auswaschen, Einschließen 
in Balsam. W. Fischer (Rostock). 


Plathner, H., Ueber die Durchführbarkeit der Uhlenhutschen 
Präzipitinreaktion an frischen und alten Menschen- und Tier- 
zähnen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 23, H. 1, 1934.) 


Genügend zerkleinert, ergaben sowohl frische Menschen- wie Tierzähne ver- 
schiedenster Gattungen mit geeignetem Antiserum binnen 24 Stunden eine artspezifische 
positive Reaktion, ausgenommen die Molaren und Weisheitszähne vom Menschen, die 
erst später biologisch erfaßbar sind, entsprechend ihrem geringen Eiweißgehalt. Etwa 
30 Jahre in der Erde gelegene Menschen- und etwa ebenso lange an der Luft aufbewahrte 
Tierzähne ergaben bei 0,5 g Zahnmehl keinerlei Reaktion, auch nicht der von Neu- 
geborenen gewonnene isolierte Schmelz. Am ausgebildeten Schmelz des Erwachsenen 
erscheint der Versuch noch aussichtsloser. Helly (St. Gallen). 


Koblmüller und Vierthaler, Ueber ein Gerät zum Isolieren von 
Keimen auf der Oberfläche fester Nährböden (,,Plattenmani- 
pulator“). (Zbl. Bakter. I Orig. 129, 438, 1933.) 


Das im Titel genannte, in der vorliegenden Arbeit eingehend beschriebene Instru- 
ment ist bei C. Reichert, Wien, zu beziehen. Randerath (Düsseldorf). 


Philadelphy, A. Zur Gonokokkenkultur auf Blutwasseragar. 
(Wien. klin. Wschr. 1933, 34.) 


In 371 Fällen fand der Blutwasseragar nach Bieling-Casper erfolgreich Ver- 
wendung. Angabe der etwas geänderten Technik der Nährbodenherstellung. Das Gono- 
kokkenwachstum erwies sich üppiger als auf Aszitesagar, die charakteristischen Eigen- 
schaften der Gonokokkenkolonien sind erhalten, nur die Farbe ist mehr bläulich. Die 
Differentialnährböden nach Lingelsheim sind entbehrlich, es genügt in zweifelhaften 
Fällen die Ueberimpfung auf Nähragar. Bezüglich der Versager beim Kulturverfahren 
wird zugegeben, daß solche auch bei optimaler Technik vorkommen. In einem großen 
Prozentsatz der Mißerfolge sei die Einwirkung gonokokkentötender, therapeutisch 
angewendeter Mittel schuld. Spuren antigonnorrhoischer Silberverbindungen genügen, 
um das Wachstum der Gonokokken am Nährboden zu verhindern. 

Hogenauer (Wien). 


Frederiksen, Adolf, Tuberkelbazillen-Blutkultur 
Löwensteinschen Methode. (Med. Klin. 1934, 306.) 
Verf. vermochte mit der Löwensteinschen Methode, modifiziert durch Anwendung 


von Saponinzitrat, Tuberkelbazillen im Blute Tuberkulöser in recht großer Zahl nach- 
zuweisen. Willer (Stettin). 


mittels der 


Gildemeister, Ueber die Züchtung des Poliomyelitisvirus im 
künstlichen Nährmedium. 


1933.) 


(Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 23, 


Verf. gelang es, in Gewebekulturen, bei welchen das Nährmedium aus Tyrode- 
lösung + 10% Affenserum + zerkleinertem Hirn eines 10 bis 12tagigen Hühnerembryos 
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In memoriam 


Ulrik Quensel 


Bei der diesjährigen Sitzung der Deutschen Pathologischen Gesellschaft 
in Rostock befand sich auf der langen Liste der dahingeschiedenen Pathologen 
auch Ulrik Quensels Name. Für die anwesenden schwedischen Pathologen 
war dies besonders schmerzlich. Mit Ulrik Quensel hat uns nämlich eine 
der bedeutendsten Persönlichkeiten aus dem Kreise der schwedischen Medi- 
ziner verlassen. 

Ulrik Quensel wurde in Malmö am 16. Juni 1863 geboren und erhielt 
seine grundlegende medizinische Ausbildung in Lund. Im Jahre 1893 wurde er 
Prosektor der pathologischen Anatomie am Karolinischen Institut in Stockholm 
und 1902 Professor an der Universität Upsala, wo er seitdem das Werk seines 
Lebens vollbracht hat. 

Quensels Bedeutung liegt zum wesentlichen Teil außerhalb seines 
eigenen Fachgebietes. Arbeitsam und ausgerüstet mit einer reichen organi- 
satorischen Begabung sowie der seltenen Eigenschaft, die als „common sense“ 
bezeichnet wird, wurde Quensel frühzeitig von allerlei Aufgaben medizinisch- 
kultureller Natur in Anspruch genommen. Als Prorektor an der Universität 
Upsala und Vorsitzender in Upsalas Stadtverordnetenversammlung hatte er 
eine Stellung inne, die es ihm ermöglichte, auf höchst verdienstvolle Weise 
die Entwicklung der medizinischen Fakultät zu fördern. 

Quensels Interessen erstreckten sich jedoch weit über die Belange der 
eigenen Fakultät hinaus, und auf verschiedenen Gebieten ist seine sozial- 
medizinische Wirksamkeit von durchgreifender Bedeutung für Schweden in 
seiner Gesamtheit gewesen, so in der Organisation des Kampfes gegen die 
Tuberkulose und in der Gesetzgebung gegen den Alkoholmißbrauch. 

Trotzdem seine Zeit in großem Ausmaße von sozialen Aufgaben in Anspruch 
genommen wurde, reichte Quensels Arbeitsvermögen noch zu ständig fort- 
gesetzter Forschung in der pathologischen Anatomie und zu seiner hoch ge- 
schätzten Lehrtätigkeit. | 

Von seinen bekanntesten Schriften mag seine ungefähr 1000 Seiten um- 
fassende Arbeit über die Alkoholfrage, vom medizinischen und speziell patho- 
logisch-anatomischen Standpunkt aus, Erwähnung finden, sowie seine ebenfalls 
sehr groß angelegte Arbeit über die Morphologie der Harnsedimente und die 
Entstehungsweise der Harnzylinder. 

Gegen das Ende seines Lebens hin beschäftigte sich Quensel mit einer 
Untersuchung, die ihm abzuschließen nicht beschieden war, die aber vielleicht 
sich als wissenschaftlich anregend bedeutungsvoll erweisen wird. Auf Grund 
der von ihm gemachten Beobachtung, daß man im Schleim der Mundhöhle 
und des Rachens, auch bei ganz gesunden Personen, in reichlicher Anzahl 
Alveolarepithelien antrifit, die mit anisotropen Fettsubstanzen gefüllt sind, 
suchte Quensel Stütze für die Annahme zu finden, daß die Lungen möglicher- 
weise ein physiologisches Eliminationsorgan für die erwähnten Stoffe seien. 

Mit den Vertretern der deutschen Pathologie hatte Quensel viele und 
intime Beziehungen. Er hatte auch von Jugend an die besten Möglichkeiten 
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gehabt, derartige Verbindungen anzuknüpfen, teils auf Grund seiner eigenen, 
liebenswerten Persönlichkeit, teils dadurch, daß er mit einer Tochter Axel Keys 
verheiratet war, welcher als Schüler Virchows Bahnbrecher für die Zellular- 
pathologie in Schweden wurde. 

Bei uns, seinen jüngeren schwedischen Kollegen hinterläßt Quensel das 
Andenken eines guten und klugen Menschen, mit jener Ruhe der Seele, die das 
Bewußtsein, die Achtung aller zu besitzen, verleiht. 


H, Bergstrand, Stockholm. 


Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 


Bericht über die 27. Tagung der Deutschen Pathologischen 
Gesellschaft in Rostock vom 22.—25. Mai 1934 1) 


Zusammengestellt von R. Böhmig, Rostock 


Nach 3jähriger Pause tagte die Deutsche Pathologische Gesellschaft zum erstenmal 
in Rostock. In den Geschäftssitzungen wurden die neuen Satzungen angenommen, 
zum Vorsitzenden für das neue Geschäftsjahr Dietrich-Tübingen gewählt, als Tagungs- 
ort für 1935 Gießen und als Referatthema: , Wachstum und Differenzierung‘ in Aussicht 
genommen. 


Referat über Gliome 


Henschen-Stockholm: Der Vortragende bespricht in ausführlicher Darstellung 
die morphologischen, allen Gliomen gemeinsamen Eigenschaften. Der Polymorphismus 
dieser Geschwülste ist das Charakteristische, das dann örtliche Abweichungen, bedingt 
durch den Sitz der Geschwulst, erfährt. Kernveränderungen und Faserbildung werden 
für Einteilung, Diagnostik und Beurteilung der Bösartigkeit ausgewertet, regressive 
Metamorphosen wie Nekrosen und Verkalkungen in Beziehung zur Gefäßversorgung, 
das Verhalten der Großhirngliome in Beziehung zum Hirnpunktat gebracht. Das Ver- 
halten der Gliome zu den Meningen zeigt häufigere Metastasenbildung in diesen und die 
Eigentümlichkeit, daß ein Einbruch in die Gefäße auszubleiben scheint. Auf Grund 
dieser morphologischen Kriterien ist eine wechselnde Einteilung der Gliomformen er- 
folgt, von denen die von Cushing und Bailey, Hortega, Fischer-Wasels, Ostertag 
und die der französischen Schule besprochen werden. Hierbei ist zunächst zu be- 
tonen, daß die histologischen Strukturen nicht einem umschriebenen klinischen Krank- 
heitsbild oder -verlauf parallel gehen. In Anlehnung und geringfügiger Abänderung 
des Schemas Hortegas wird folgende Klassifikation gegeben: 


I. Isomorphe Gliome II. Heteromorphe Gliome 


. Glioblastome 

. Astroblastome 

. Astrozytome 

. Oligodendrozytome 

. Glioepitheliome 

. Chorioideoepitheliome 
. Pinealome 

. Neuroblastome 

. Neurozytome 


© GO ~1 6 Ot mm OO DO ki 


Die einzelnen Gruppen werden besprochen, beschrieben und durch Abbildungen 
erläutert. Von den Paragliomen werden die Retinagliome besonders herausgestellt. Zur 
Pathogenese werden die verschiedenen Auffassungen bezüglich primärer Entwicklungs- 


1) Referate und Vorträge erscheinen ausführlich in den Verhandlungen der Deut- 
schen Pathologischen Gesellschaft (Gustav Fischer, Jena). 
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störung und gestörter Regeneration angeführt, der Anschauung Ostertags beigepflichtet, 
daß die Gliome als dysontogenetische Bildungen anzusprechen sind. Darauf erfahren 
die Beziehungen bestimmter Gliomformen und -lokalisationen zu bestimmten Alters- 
klassen besondere Würdigung wie auch die seltene Erblichkeit echter Gliome und die 
sehr zurückhaltend zu beurteilende Wirkung des Traumas. 


Vorträge 


Brandt-Riga stellt 5 Fälle seltener, mehrfacher Großhirngliome mit deutlich 
multizentrischem Wachstum vor. 


Schmincke-Heidelberg: Zur Pathologie des Glioms. 

Erörterungen über die Entwicklungsdauer der Hirngeschwülste im allgemeinen, 
an der Hand eines Materials von 264 eigenen, 306 fremden Beobachtungen. Es konnte 
festgestellt werden, daB die Hauptzahl der Gliomtráger — 60—72 9, — im ersten Jahr 
starb, die Trager der sonstigen nervósen Geschwülste — 50—55 % — ebenfalls im ersten 
Jahr. Annähernd dieselben Zahlen fanden sich bei den Trägern der durogenen und Gefäß- 
geschwülste, der Hypophysentumoren und Cholesteatome. Die Mehrzahl aller Hirn- 
geschwulstträger starb also im ersten Jahr. Die Durchschnittsdauer der ausdifferen- 
zierten Gliome betrug 1 Jahr, 4,7 Monate, die der unausdifferenzierten 1 Jahr. Weiterhin 
Hinweis auf die Hauptlagestätten der Hirngeschwülste. Durch die statistische Bearbeitung 
ließ sich hier keine besondere Lieblingsstelle mit Ausnahme der Medulloblastome am 
Dach des 4. Ventrikels feststellen. — Sodann Vorweisung eines Falles von diffusem 
meningealem Gliom der Hirnunterfläche mit Einbruch in die Hirnkammern und diffuser 
Ueberkleidung der Innenfläche der Seitenventrikel. Die Geschwulst war teilweise ein 
Medullablastoma gliomatosum, teilweise neuromatosum. (Selbstbericht). 


W. Müller-Berlin-Moabit: Weitere Untersuchungen über die Entdifferen- 
zierung von Gliomen nach operativem Eingriff. 

Von verschiedenen Gliomen, die in gróDeren Zeitabstánden mehrmals operiert 
wurden oder längere Zeit nach der Operation zur Sektion kamen, wurden mikroskopische 
Práparate im Diapositiv gezeigt. Beim Vergleich des ersten Operationsmaterials mit dem 
spáter gewonnenen Material fand sich nach der Operation einerseits eine weitgehende 
Entdifferenzierung des Geschwulstparenchyms selbst, andererseits eine teilweise sehr 
ausgedehnte, abwegige, fast narbige Mesenchymation. Anscheinend neigen besonders 
die Geschwülste, die ihren Ausgang von der ependymnahen Matrix nehmen, zu dieser 
Entdifferenzierung. (Selbstbericht.) 


Heijl-Stockholm trägt zur Frage der Pseudogliome Untersuchungen über 
Retinagliome vor, bei denen es sich um Mißbildungen mit gliomartigen oder adeno- 
matósen Wucherungen handelt. 


Ostertag-Berlin: Neue Gesichtspunkte für die Einteilung der Blastome 
des Nervensystems. 

Die Unzulänglichkeit der Gliomeinteilungen rein auf Grund der sie aufbauenden 
Zellen ist schon dadurch gekennzeichnet, daD diese selbst von ein und denselben Autoren 
mannigfache Umwandlungen und Abänderungen erfahren mußten. 

Daher war Vortr. seit Jahren bemüht, eine natürliche, zwanglose Einteilung der 
Blastome der Nervensubstanz zu geben, die einerseits den Zellaufbau nicht vernachlässigt 
und andererseits doch den natürlichen Tatsachen gerecht wird. 

In vergleichend ontogenetisch-embryologischen Untersuchungen von Föten mit 
Entwicklungsstörungen und genauester Analyse der zur Obduktion gelangenden Gehirne 
kam Vortr. zu dem Ergebnis, daß ausschließlich eine Einteilung zu Recht bestehen 
kann, die den embryologischen Verhältnissen und den dysontogenetischen 
Störungsmöglichkeiten Rechnung trägt. 

Nur wenn man bedenkt, welches Bildungsmaterial in den ver- 
schiedensten Phasen der Entwicklung des Nervensystems, insbesondere 
auch noch während der organogenetischen Phase den einzelnen lokali- 
satorisch verschiedenen Hirnteilen jeweils zur Verfügung steht, wird man 
zu einer klaren Auffassung der Gliome gelangen und wird auch verstehen, weshalb z. B. 
das Astrozytom im medianen Kleinhirn ganz anders zu bewerten ist, als beispielsweise 
ein histologisch ähnlich gebautes Blastom des Frontallappens. 

Es werden zunächst die Entwicklungs- und Störungsmöglichkeiten beim Schluß 
des primitiver gebauten Medullarrohrs mit Medulla spinalis oblongata besprochen, der 
ganze Komplex der dysrhaphischen Störungen erörtert und diese in Vergleich gesetzt 
mit den analogen Gewächsen des Metenzephalon, insbesondere des Kleinhirns. 

Da das Kleinhirn von Entwicklung und Ausdifferenzierung des Rückenmarks ab- 
weichende Verhältnisse zeigt, insbesondere durch die Lageverschiebung des kaudalen 
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Anteils, des späteren Unterwurms, sind hier bestimmte Blastome, die mit fast photo- 
graphischer Gleichheit immer wieder auftreten, zu finden gewesen. 

Nun geht die zytologische Entwicklung des Kleinhirns nicht nur von der peri- 
ependykulären Matrix aus, sondern ist gleichzeitig charakterisiert durch die von ver- 
schiedenen sogenannten Ependymkeilen ausgehende Bildung der superfiziellen Körner- 
schicht, die aus multipotenten Zellen, den Neurospongioblasten, besteht, die ihrerseits 
sowohl Ganglien wie Gliazellen bilden können. So entstehen meist wieder an den Prä- 
dilektionsstellen die Neurospongioblastome. 

Die Blastome des Zwischenhirns und die der Nahtstellen im Hirnstamm werden 
kurz gestreift, während die Blastome des Großhirns eine ausführliche Behandlung erfahren. 

So sind der Ausgangspunkt der überwiegenden Mehrzahl der Großhirngewächse 
Fehlbildungen und Fehldifferenzierungen in der subependymären Matrix, und es gibt 
je nach den lokalen Bedingungen in den verschiedenen Abschnitten wohl charakteri- 
sierte und immer wieder gleichartige Gewächse. 

Abgesehen von den oralen Umschlagstellen des Ventrikels ist der Uebergang von 
Seiten- in Hinter- und Unterhorn eine Prádilektionsstelle. Daß hier auch bei der Nähe 
der Ventrikelmatrix und dem Kaudatum oft Kaudatummaterial mit in den Blastomen 
aufgeht, braucht nicht zu verwundern. — Besonders charakterisiert durch das Hinzu- 
treten einer weiteren Störungsmöglichkeit sind die Blastome des Schläfenlappens wegen 
der unmittelbaren Nähe der sehr leicht affizierten Basalzisterne. 

Die Geschwulstbildungen bei allgemeiner Störung der Zytokinese wird an Bei- 
spielen der Recklinghausenschen Krankheit und der tuberósen Sklerose erórtert. 

Stórungen in der Entwicklung der bereits von der Matrix abgewanderten Zellen 
in die Zwischenschicht kann zu den diffusen, meist ausreifenden Blastomen einer ganzen 
Hemisphäre führen, während als letzte Gruppe die Blastome zu erwähnen sind, die ihren 
Ursprung auf glióse Elemente zurückführen, die infolge Stórung der schon angelegten 
Rindenplatte nicht mehr an den Ort ihrer Bestimmung gelangt sind (Rindenblastome). 

(Selbstbericht). 


In der Diskussion zum Thema Gliome stellt Mittelbach-Prag einen Fall von 
mutmaBlich in die Lunge metastasierendem Gliom vor, wurde zur Frage der Lokali- 
sation, der Differentialdiagnose zwischen Sarkomatose und Gliose gesprochen. Pette- 
Hamburg hob hervor, wie unbefriedigend die morphologische Einteilung für den Kliniker 
sei, wie für diesen Malignität, Benignität und Wachstumsneigung allein ausschlaggebend 
seien. Er wies ferner auf den Unterschied besonders hin, daß maligne Gliome mit Persön- 
lichkeitsstörungen und ohne Funktionsstörungen, benigne dagegen mit Lähmungen 
beginnen. 


Heine-Hamburg: Beitrag zur Schueller-Christianschen Krankheit. 

60jähriger Mann. Etwa 17 bis 18 Jahre vor dem Tode die ersten Krankheits- 
erscheinungen in Form eines Diabetes insipidus. Im Laufe dieser Jahre ausgedehnte 
Schádeldefekte, besonders an der Basis, auch vorübergehender Exophthalmus. 3 Jahre 
vor dem Tode Spontanfraktur des linken Oberschenkels und linken Unterkiefers. Klinische 
Diagnose: Myelom. 

Abgesehen von den sehr schweren Veränderungen im Knochenskelett wurden 
in allen Gehirnabschnitten unregelmäßig zerstreut liegende und verschieden große Aus- 
fallsherde festgestellt, die weitgehende Aehnlichkeit mit den Herden bei der multiplen 
Sklerose aufweisen. Im Rückenmark erhebliche Strangdegenerationen. Außerdem im 
Gehirn und Rückenmark zum Teil sehr starke Gefäßwandinfiltrate.. Auch die um- 
schriebenen Ausfallsherde sind wohl auf entzündlicher Basis entstanden. Es fand sich 
weiterhin eine sehr hochgradige Atheromatose, die im wesentlichen durch granulomatóse 
bzw. entzündliche Veränderungen in der Media und Adventitia bedingt ist. 

Die bei der Schueller-Christianschen Krankheit auftretenden Granulome sind im 
Anfang rotbraun und frei von Schaumzellen. Da die Einlagerung von Fettsubstanzen 
erst später erfolgt, wird daraus der Schluß gezogen, daß die in den meisten Fällen vor- 
handene Cholesterinstoffwechselstórung mit der Entstehung der Granulome selbst nichts 
zu tun hat, sondern daß sie ursächlich der Granulomatose vielleicht gleichgeordnet, 
möglicherweise aber überhaupt eine sekundäre Erscheinung ist. (Selbstbericht.) 


Henke-Breslau unterwarf die sogenannten Riesenzellensarkome einer 
kritischen Betrachtung und betonte, daß an Knochenepiphysen und Sehnenscheiden 
echte Riesenzellensarkome vorkommen. 


Der Vortrag über Beziehungen des vegetativen Nervensystems zur 
Krebsbildung von Mühlmann-Baku wurde durch Aschoff vorgetragen. Krebs- 
kranke zeigen Kern- und Parenchymveränderungen der Nervenzellen, die sich im Tier- 
versuch und künstlich gesetzten Tumoren nicht erzeugen lassen. Die Befunde am vege- 
tativen Nervensystem beim Menschen werden darum als eine der Krebsursachen an- 
gesprochen. 
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Grüff-Hamburg: Ueber das primáre Karzinom der Rachentonsille. 

Bei regelmäßig durchgeführter ,,groBer Sektion der oberen Luft- und Speisewege'' 
hat Vortr. bei einem Material von etwa 3200 Sektionen in 3 Fällen ein primäres Karzinom 
des Epipharynx mit wechselnder Metastasenbildung gefunden; dieses hatte jeweils 
keine örtlichen Symptome gemacht und war klinisch unerkannt geblieben. Anatomisch 
handelte es sich um kleine, auf den Epipharynx beschränkte Karzinome, die keine stärkere 
Tiefenentwicklung aufwiesen. Auch die Sektion hätte ohne Kenntnis des Befundes im 
Epipharynx andere Möglichkeiten der Deutung verständlich erscheinen lassen. Die 
statistischen Berechnungen des Schrifttums über die Häufigkeit des primären Epipharynx- 
Karzinoms müssen in Rücksicht auf diese neuen Gesichtspunkte überprüft werden. 

(Selbstbericht). 


Bergstrand-Stockholm berichtet über Untersuchungen virilisierender 
Ovarialtumoren, sogenannte Arrhenoblastome und Adenoma testiculare tubulare, 
die vollständige Uebereinstimmung mit Granulosazelltumoren oder Follikulomen auf- 
wiesen. Im Tumorgewebe wurde eine gleichartige Entwicklung wie die eines normalen 
Follikels beobachtet: Blutung, Zellzerfall und Bildung von Corpora atretica. 


Wahlgren-Stockholm erzeugte Tumoren an Ohr und Schwanzwurzel weißer 
Mäuse durch Ultraviolettbestrahlung mit oder ohne Cholesterinfütterung in einem 
hohen Prozentsatz. Die Geschwülste ähneln den durch Teerpinselung erzeugten Tumoren, 
außerdem finden sich Mischformen. 


Domagk-Wuppertal-Elberfeld: Neuere Beobachtungen an Transplan- 
tationstumoren. 

Vortr. wendet sich gegen die heute übliche Ansicht, daß das Arbeiten mit den üblichen 
Transplantattumoren als unfruchtbar für die Erwerbung neuer Kenntnisse auch auf 
dem Gebiet der menschlichen Tumorpathologie und besonders der Therapie angesehen 
wird. Er hält die üblichen Transplantattumoren gar nicht für so avirulente Tumoren, 
wie man im allgemeinen glaubt. Nachprüfungen zahlreicher als chemotherapeutisch 
wirksam beschriebener Substanzen wie Schwermetallverbindungen usw. verliefen bei 
Einhaltung der zur Beurteilung notwendigen Vorsichtsmaßnahmen erfolglos. 

Für die relative Virulenz der üblichen Spontantumoren, wie des Ehrlichschen 
Adenoca, des Jensenschen Rattensarkoms, spricht auch das in der Regel 100proz. An- 
gehen dieser Tumoren gegenüber der geringen Ausbeute bei Transplantationen der weitaus 
meisten Spontantumoren. Auch diese üblichen Transplantattumoren, z. B. das Ehrlich- 
sche Adenoca bilden Metastasen, wenn man die Resistenz der Tiere schwächt. Vortr. 
demonstriert Metastasen des Ehrlichschen Adenoca bei teergeschädigten Mäusen. Auch 
gelang es dem Vortr., das Jensensarkom der Ratte bis zu 5% Monaten Dauer auf Teer- 
mäuse zu transplantieren. 

Vortr. demonstriert ferner ein außerordentlich stark zu Metastasen neigendes 
Kaninchensarkom, den Brown-Pearce-Tumor, bei dem ihm durch Virulenzsteigerung 
auch intravenöse Tumorzellübertragung gelang, so daß schon nach wenigen Tagen Leber, 
Niere, Lunge miliare Tumorherde zeigten und 8—10 Tage nach der Ueberimpfung schon 
totale Tumorwucherung dieser Organe auftrat. 

Vortr. stellte neben unspezifischen Resistenzsteigerungen, die er durch Reizung 
des R.E. erzeugen konnte, eine spezifische Komponente fest, die in mit Tumorzellen resp. 
geeigneten Extrakten vorbehandelten Tieren das Anwachsen der Transplantattumoren 
verhindern kann, selbst bei so virulenten und stark metastasierenden Transplantattumoren, 
wie sie z. B. im Brown-Pearce-Tumor vorliegen. Neben einer totalen ‚Immunität‘ resp. 
Resistenz konnte z. B. auch eine Organ, immunität‘‘ resp. Disposition beobachtet werden. 
Die Bildung der Schutzstoffe wird in die Milz verlegt, bei immunisierten Tieren konnten 
sie auch in geringem Ausmaß in der Leber, Spuren vielleicht auch in der Lunge nachge- 
wiesen werden. (Selbstbericht). 


F. Pentimalli-Florenz: Hamoglobininfektiositat von Hühnersarkom. 

Frühere Untersuchungen des Autors haben gezeigt, daß das Agens des Sarkoms im 
Blut des infizierten Huhnes sich in heterogenem Gleichgewicht befindet, da es ungleich 
auf die beiden Phasen des Blutes, Plasma und rote Blutkörperchen, verteilt ist. Die vor- 
liegenden Untersuchungen sind der Frage gewidmet, an welchen Bestandteil der roten 
Blutkörperchen das Agens gebunden ist: an das Hämoglobin, an die Stromata, oder an 
beide, ferner welche Veränderung das Agens an demjenigen Bestandteil hervorruft, an 
welchen es gebunden ist. 

Das Ergebnis meiner Versuche ist, daß im größten Teil der Fälle das Agens an das 
Hämoglobin gebunden ist; es scheint allerdings auch eine Bindung an die Stromata 
möglich zu sein, indessen ist es schwierig, die Stromata völlig frei von Hämoglobin zu 
erhalten, ohne das Agens zu schädigen. 
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Zur Untersuchung der spektrophotometrischen Veränderungen des Hämoglobins, 
die durch das Sarkomagens veranlaBt werden, wurden die Absorptionsspektren normaler 
und im Tierversuche geprüfter infektióser Hämoglobine verglichen. Die Untersuchungen 
wurden zum Studium der Hämatinbande in sichtbaren, des Globinanteils des Hämo- 
globinmoleküls im ultravioletten Bereiche des Spektrums durchgeführt. 

Das Resultat war, daß das Sarkomagens Veränderungen im sichtbaren Bereich 
des Hämoglobinspektrums nicht hervorruft, während im ultravioletten Bereiche ein 
höherer Extinktionskoeffizient und in dem der Globinbande benachbarten Absorptions- 
bereiche eine Verschiebung nach den höheren Wellenlängen beobachtet wurde. Da das 
Globin sich immer im gleichen molekularen Mengenverhältnisse mit Eisenporphyrin 
verbindet, macht diese Feststellung den Eindruck, als ob eine chemische Substanz sich 
dem Globin anfüge und auf diese Weise im Umkreis der Globinbande einen höheren 
Extinktionskoeffizienten ergebe. Auf Grund der spektrographischen Analyse können 
wir sagen, daß ein Hämoglobin, welches das Sarkomagens enthält, sich vom normalen 
nicht deshalb unterscheidet, weil das Hämoglobinmolekül auf veränderten Porphyrinen 
basiert, sondern weil sein Porphyrin an ein Globin gebunden ist, das gerade durch die 
Bindung an das Agens verändert wird. Das feinere Verhalten der infektiösen Eigen- 
schaften hängt also vom Globinanteil des Moleküls ab. 

Möglicherweise wird durch die Verankerung des Agens an die Globinkomponente 
des Blutfarbstoffs eine Schädigung des Sauerstoffbindungsvermögens hervorgerufen, für 
welches ja gerade der Globinanteil besonders wichtig ist. Durch diese Schädigung des 
Gasbindungsvermögens könnte die auffallende Kachexie erklärt werden, welche wir ohne 
genügende anatomische Grundlage stets an unseren infizierten Tieren beobachtet haben. 

(Selbstbericht). 


Schaetz-Berlin-Schöneberg: Die basophilen Mesenchymzellen des 
Herzens. 

Der Befund eines auffallend mastzellarmen Herzmuskels bei einem kräftigen, 
42jährigen Manne, der 8 Stunden nach hochgradiger, plötzlicher Ueberanstrengung 
gestorben war, veranlaßte vergleichende Zählungen der Herzmastzellen bei Hausmäusen, 
die zum Teil aus voller Ruhe, zum Teil in völlig erschöpftem Zustande getötet worden 
waren. Es zeigte sich dabei eine Abnahme der Mastzellzahl im Herzen bis auf die Hälfte. 
Auch beim Menschen läßt ein zahlenmäßiger Vergleich gleichgroßer Herzschnitte in 
Fällen von erschöpftem Herzen einen hochgradigen Mastzellsturz beobachten. Von den 
anderen Einflüssen, die für die Mastzellen im Herzen (und wahrscheinlich auch im ganzen 
Körper) noch in Betracht kommen könnten, wurden einstweilen nur die der Ernährung 
studiert, da schon von Nakajima bei weißen Ratten durch einseitige Kuhmilchfütterung 
eine deutliche Vermehrung der Mastzellen erzielt werden konnte. Bei Hausmäusen, die 
mit Milch-Hafer oder mit Hafer-Fleisch-Zitronenwasser gefüttert wurden, scheint die 
höchste Mastzellzahl vorhanden zu sein; ihre Zahl nimmt bei Fütterung mit Hafer (und 
Wasser) auf ?/, ab, bei Fütterung mit Kartoffel und Palmin auf weniger als die Hälfte, bei 
einseitiger Fütterung mit Kartoffel oder Fleisch allein sogar bis auf etwa il, Es scheint 
damit eine Beziehung zwischen Organfunktion und Mesenchym aufgezeigt und ein meB- 
barer Einfluß der Ernährung auf das Mesenchym nachgewiesen. (Selbstbericht). 


Fahr-Hamburg: Ueber vergleichende Untersuchungen an den Gefäßen 
der Niere und Nierenkapsel. (Ein Beitrag zum Blutdruckproblem.) 

Die Untersuchungen, die sich auf 35 Fälle (20 Fälle benigner, 4 Fälle maligner 
Nephroskferose, 11 Kontrollfälle) erstrecken, haben ergeben, daß trotz hochgradiger 
Arteriolenveränderung in der Niere die Gefäße der Kapsel ebenso unverändert bleiben, 
wie die an Haut und quergestreifter Körpermuskulatur. Da die Kapselgefäße ebenso, 
wie die der Niere an der Art. renalis hängen, muß man annehmen, daß die Druck verhält- 
nisse in den Kapselgefäßen die gleichen sind wie in den Nierengefäßen, und das Aus- 
bleiben der Arterio- und Arteriolosklerose an der Nierenkapsel spricht also in besonders 
eindringlicher Weise gegen die Lehre, daß eine der Arteriosklerose vorangehende Hyper- 
tonie von ausschlaggebender beherrschender Bedeutung für die Entstehung der Gefäß- 
veränderungen sei, wie das ja heute von so vielen Seiten angenommen wird. 

(Selbstbericht). 

Hierzu teilte Hamperl-Wien Versuche an Hunden mit, bei denen trotz ständigem 
Hochdruck keine Nierengefäßveränderungen zu finden waren. Anschließend kurze 
Diskussion über das Blutdruckproblem. 


Der Vortrag von Remesow-Leningrad über den kolloidchemischen Zustand 
des Cholesterins und die Bedeutung desselben für die Pathologie wurde 
von Gruber verlesen. 


Schmidtmann-Cannstadt: Experimentelle Untersuchungen über die 
Wirkungen der Autoabgase. 
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Die chronische Einatmung der Auspuffgase des Benzinmotors fiihrt beim Versuchs- 
tier zu bestimmten Umbauvorgangen des hamatopoetischen Apparates, die bei Einatmung 
von verhältnismäßig kleinen Mengen ohne klinische Krankheitserscheinungen auftreten 
können. Beim Versuchstier lassen sich Schädigungen erzeugen durch Einatmung von 
größeren Abgasmengen, wie sie im täglichen Leben weder im stärksten Straßenverkehr 
noch in den ‚gefährdeten Betrieben“ vorkommen. Im Tierversuch lassen sich zwei 
Reaktionstypen unterscheiden. Beide Gruppen von Versuchstieren zeigen nach einem 
vorübergehenden Reizstadium eine Leukopenie mit deutlichem Granulozytenschwund. 
Bei der ersten Gruppe von Versuchstieren zeigt die hervorgerufene Erkrankung pro- 
gredienten Charakter, die Tiere gehen nach oft sehr kurzer Zeit unter zunehmender 
Abmagerung zugrunde und besitzen eine vollkommen veródete Milz. Die zweite Gruppe 
von Versuchstieren zeigt nach vorübergehender Leukopenie ausgedehnte Regenerations- 
erscheinungen mit einem ganz charakteristischen Befund in Milz und Knochenmark. 
Es läßt sich bei den Versuchen nicht voraussehen, welche Tiere nach dem einen oder 
anderen Typ reagieren. Nach der Schilderung dieser grundlegenden Veränderungen 
wird eingegangen auf experimentelle Beeinflussung der Reaktionsbereitschaft der Tiere, 
ferner auf vergleichende Gaskäfigversuche mit den einzelnen Abgasbestandteilen, schließ- 
lich auf Tierversuche und menschliche Untersuchungen in den entsprechenden Betrieben. 
Wesentlich erscheint dabei, daß die durch die chronische Einatmung erzeugten Organ- 
veränderungen von dem Vorhandensein unzersetzten Brennstoffs im Auspuffags abhängig 
sind, während für die akute Auspuffgasvergiftung der Kohlenoxydgehalt das Wesentliche 
darstellt. (Selbstbericht). 


L. Aschoff-Freiburg: Ueber den Karotin- und Vitamin-A-Gehalt 
menschlicher Gewebe (Leber und Fettgewebe). 

Nach Untersuchungen von Breusch, Thomsen, Scalabrino. 

Der Karotingehalt menschlichen Depotfettes ist an den normalerweise bedeckten 
Stellen des Körpers höher als an den Extremitäten, am höchsten in den Fetten erhöhten 
Cholesteringehaltes (Nebenniere, atheromatöse Herde und Leber). Abnahme des Fett- 
gehaltes im Depot bedingt meistens Erhöhung des Karotingehaltes. Lipochrome sind 
schon in der Leber des menschlichen Fötus im 3. Monat nachzuweisen, ebenso Vitamin A. 
Karotin ist in der menschlichen Leber immer vorhanden, Vitamin A konnte in etwa 
15 von 20 Fällen von Urämie und von Leberzirrhosen in der menschlichen Leber nicht 
gefunden werden. Green fand auch bei Puerperalsepsis nichts; in allen anderen Fällen, 
auch bei anderen Formen von Sepsis ist es stets zu finden (siehe auch Untersuchungen 
von Wolf, Fox und Moore). (Selbstbericht). 

R. Rössle-Berlin: Ueber wenig beachtete Formen der Parenchym- 
entzündungen und ihre Beziehungen zu Organsklerosen. 

Der Bau der Organe bestimmt zum Teil die Formen der an ihnen vorkommenden 
Entzündungen. Allgemein bekannt und anerkannt sind aber nur die ,, Vollentzündungen"', 
ungenügend bekannt die ohne zellige Infiltrationen im feineren Zwischengewebe der 
Parenchyme verlaufenden Formen. Ausgehend vom Beispiel der serósen Hepatitis und 
Nephritis zeigt der Vortr. Beispiele von serósen Entzündungen an anderen Organen, 
besonders am Herzen und wirft dann die Frage auf, ob etwa auch die an einzelnen Drüsen 
mit innerer Sekretion (Nebenniere, Pankreas, Schilddrüse, Hypophyse) vorkommenden 
Sklerosen oder das gleichartige Vorkommen solcher wie bei der multiplen Blutdrüsen- 
sklerose als Folgen solcher serösen Entzündungen aufgefaßt werden können. Gewöhnlich 
lassen die dabei gefundenen Organveránderungen schon deshalb keinen Schluß auf die 
Entstehungsweise solcher Sklerosen zu, weil narbenartige Bindegewebszüge auch als 
,Entlastungsfibrosen" auf Grund primären Parenchymschwundes aufgefaßt werden 
könnten. Allerdings würde in beiden Fällen ein gemeinsames Moment vorliegen, das 
für die pathologische Bindegewebsbildung Voraussetzung verantwortlich wäre, das 
Oedem, im einen Falle (bei der serósen Entzündung) von exsudativem Charakter, im 
zweiten Falle ein Oedem ex vacuo. Ein Verständnis für die sklerosierende Wirkung der 
Oedeme der Interstitien ergibt sich aus einem Vergleich mit den Ergebnissen der ex- 
perimentellen Fibrillogenese in der Gewebekultur. Auch hier bilden sich nach den 
jüngsten Untersuchungen von Moljanski und Roulet die kollagenen Fasern extra- 
zellulär in der ,, Grundsubstanz'', d. h. im geronnenen Plasma aus. Schließlich weist der 
Vortr. auf die Anwendbarkeit der gewonnenen Erfahrungen auf andere bindegewebs- 
bildende Prozesse der Pathologie hin, welche die sklerosierende Bindegewebsbildung 
bei Armut an Fibroblasten gemeinsam haben, wie die nodóse Arteriosklerose (Arteriitis 
deformans von Virchow!), die Elephantiasis usw. (Selbstbericht). 


Klinge-Münster berichtet nochmals über hyperergische Gelenkentzündung 
und Gelenksteife bei künstlich ruhiggestellten Gelenken. Der Grad der Ruhigstellung 
ist maßgebend, es wurden fibróse und knorpelige Ankylosen erzielt. An Hand von 
Róntgenbildern wurden Randwulstbildungen und Knorpelschádigungen am unfixierten, 
Fehlen dieser Veränderungen beim fixierten Gelenk demonstriert. 
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Bóhmig-Rostock referierte über morphologische Allgemeinreaktionen auf 
Streptokokken bei homolog und heterolog sensibilisierten und immunisierten Tieren. 
Auf gleichartige Lebendkulturinjektion grüner und hämolytischer Streptokokken und 
Tótung im Zeitphasenversuch zeigten sensibilisierte und heterolog immunisierte Tiere 
einen auffallenden Zerfall polymorphkerniger Leukozyten in Lunge, Leber und Milz un- 
abhängig von der Virulenz der Keime und der mononukleären Reaktion. Die Reaktion 
der Granulozyten ist also empfindlicher und spezifischer als die der Mononukleären, der 
Granulozytenzerfall ist Ausdruck der Ueberempfindlichkeit. Am Gefäß-Bindegewebs- 
apparat zeigten sensibilisierte und heterolog immunisierte Tiere eine stärkere Kapillar- 
endothelschwellung in Lunge und Leber und Abstoßung der Kupfferschen Sternzellen 
als die Kontroll- und homolog immunisierten Tiergruppen. Die stärkere Reaktion der 
Sekundärknötchen und Funktionszentren in der Milz bei Kontroll- und homolog immuni- 
sierten Tiergruppen läßt vermuten, daß diese im vorbehandelten Organismus spezifisch 
reagieren und die Reaktion von der antigenen Fähigkeit der verwendeten Keime ab- 
hängig ist. 

H. Heinlein-Köln: Retikuloendothel und Fibrinogenbildung. 

In einer früheren Arbeit war bereits die Ansicht geäußert worden, daß das Retikulo- 
endothel der Ort der Fibrinogenbildung sei. Es wird nun versucht, den experimentellen 
Beweis dafür zu erbringen. Thorotrastspeicherungen ergeben ein verschiedenes Re- 
sultat, das abhängig ist von der Menge der gespeicherten Substanz: bei mäßiger Speiche- 
rung Fibrinogenvermehrung, bei starker Speicherung Fibrinogenverminderung.  Ver- 
suche mit Elektrokupfer zeigen ein ganz áhnliches Bild. Bestimmungen und kurven- 
mäßige Darstellung des Globulin-Albuminquotienten lassen eine Parallelität zur Fibri- 
nogenbildung erkennen. Das gleiche gilt für die Gesamtbluteiweißkörper. Es wird daraus 
auf Veränderungen im gesamten Bluteiweißstoffwechsel geschlossen. Versuche mit 
Trypanblau ergeben ein ganz ähnliches Verhalten, nur von geringerem Ausmaß. Es 
scheint, als ob die Fibrinogenmenge abhängig ist von der Stärke der Reizung des Reti- 
kuloendothels: mäßige Reize bewirken eine Fibrinogenvermehrung, sehr starke Reize 
eine Fibrinogenverminderung. 

Fortlaufende Untersuchungen des Blutbildes lassen eine gewisse Parallelität 
zwischen Leukozytenkurve und Fibrinogenkurve erkennen, während Erythrozyten, 
Thrombozyten und Hämoglobin meist mehr oder weniger stark absinken. Versuche 
mit Benzolinjektionen bestätigen die Parallelität zwischen Leukozyten- und Fibrinogen- 
kurve. 

Aus diesen Untersuchungen sowie aus den histologischen Organuntersuchungen 
wird der Schluß gezogen, daß die Bildung des Fibrinogens und der gesamten hoch- 
molekularen Bluteiweißkörper im Retikuloendothel stattfindet und daß diese Bildung 
in Beziehung steht zum Zellzerfall, deren Eiweiß vielleicht die Bausteine liefert, und 
zum jeweiligen Funktionszustand des Retikuloendothels. Es wird auf Parallelen 
zwischen Fibrinogenbildung und Antikörperbildung, sowie auf Beziehungen zwischen 
Retikuloendothel und Fibrinogenbildung einerseits und Retikuloendothel und Blut- 
gerinnung andererseits hingewiesen. (Selbstbericht). 


Sjövall-Lund erstattet Bericht über die histologische Bedeutung der Ver- 
änderungen im Zentralnervensystem bei amaurotischer Idiotie. Nicht 
weniger als 21 untersuchte Fälle zeigten auffallende Gleichförmigkeit, klinisch epi- 
leptische Anfälle, Demenz und extrapyramidale Symptome, histologisch Lipoidablage- 
rungen in Ganglienzellen, Makrogliazellen, besonders in der Rinde von Groß- und Klein- 
hirn wie im Corpus striatum. Nach diesen Befunden handelt es sich nicht um eine se- 
kundäre Speicherung der Glia, sondern um eine selbständige Stoffwechselstörung, die 
erblich ist. Daneben ist eine starke Fasergliose auffallend, wie man sie sonst nur bei 
Greisengehirnen findet. Das spricht für ein frühzeitiges Altern der Hirnsubstanz bei 
amaurotischer Idiotie. 


Staemmiler-Kiel beobachtete in dem die Art. mesent. inf. umgebenden Fett- 
gewebe in 2 Fällen Gruppen von überzähligem Hodengewebe mit vollentwickelter 
Spermatogenese. Diese Befunde werden in Beziehung gebracht zu Kryptorchismus und 
extragenitalem Chorionepitheliom. 


Froboese-Spandau: Innere Sekretion und Pellagra. 

Den in letzter Zeit besonders von klinischer Seite wieder hervorgehobenen Symp- 
tomen schwerer endokriner Störung bei sporadischer Pellagra (Behaarungsanomalien, 
Kalkverarmung der Knochen, Osteophytbildung an Fingern, Adynamie, Herabsetzung 
des Grundumsatzes, Pigmentschübe, Amenorrhoe, tetanische Symptome usw.) ent- 
sprechen anatomische Veränderungen der Blutdrüsen, insbesondere der Hypophyse 
(Zurücktreten der basophilen Zellen, Aschoff), der Nebenniere (starker Lipoidschwund 
mit Rindensklerose, einmal nach alter Zentralvenenthrombose) und in einem kürzlich 
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untersuchten Falle, der Schilddrüse, welche eine sehr schwere chronisch-entzündliche 
Atrophie, mit nur wenigen erhaltenen Parenchymresten und vollkommenem Fehlen von 
Kolloid, aufwies. 33jährige Hausangestellte. Bis zum 26. Lebensjahr sehr schlecht, 
einseitig und vitaminarm, fast nur mit Kartoffeln und Salz ernährt. Spätere bessere 
Ernährung schlug nicht mehr an, wegen völligen Appetitmangels. Offenbar war die 
schwere Schädigung (der Blutdrüsen d) durch den Vitaminmangel bereits um diese Zeit 
erfolgt. Einsetzen der tödlichen Erkrankung erst % Jahr vor dem Tode mit Mattigkeit, 
Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, Amenorrhoe. Nach einigen Monaten folgten die typi- 
schen pellagrösen, symmetrisch angeordneten Hautveränderungen, auch an unbelichteten 
Körperstellen (innere Oberschenkelflächen, Labien), und erst 6 Wochen vor dem Tode 
setzte die Durchfallerkrankung ein. Klinisch und anatomisch ein Pellagraschulfall von 
seltener Vollständigkeit (Glossitis, Oesophagitis, Gastritis atrophicans, Dünn- und Dick- 
darmatrophie, Colitis erosiva et chronica cystica, geringe chronisch-interstitielle Hepa- 
titis, ziemlich starke Pulpa-Retikulumsiderose der Milz, geringe Hämosiderinablagerung 
im Knochenmark, zentrales und peripheres Nervensystem nichts Spezifisches). 
(Selbstbericht). 


H. Willer-Stettin: Die Funktion der Schildddrüse und Struma im 
histologischen Bilde; insbesondere bei Hyperthyreosen und unter dem 
Einfluß von Jod-gaben. 

Ausgehend von den Hyperthyreosen wurde versucht, zu einer funktionellen Diagnostik 
in der Histopathologie der Schilddrüse zu gelangen. Untersucht wurden 1. Strumen und 
Schilddrüsen von Patienten mit Hyperthyreoidismus, 2. Schilddrüsen und Strumen 
von Menschen, die irgendwie Jodmißbrauch getrieben hatten und 3. Basedow-Strumen, 
deren Tráger vor der Operation nach Plummer vorbehandelt worden waren. Die heraus- 
gestellten drei Gruppen, deren histologische Bilder beschrieben und in drei Projektionen 
erläutert werden, weisen untereinander manche Aehnlichkeit auf. Gemeinsam ist ihnen 
im histologischen Bilde eine ausgesprochene ‚funktionelle Unruhe‘. Sie ist bei den 
Hyperthyreosen als ein besonderes, dem Organ eigenes Zustandsbild aufzufassen; sie 
stellt bei dem Knotenkropf mit vorausgegangenem Jodabusus einen Reizzustand dar, 
während in dem histologischen Bilde des Jod-vorbehandelten Basedow eine Beruhigung 
gegenüber dem Vollbilde des genuinen Basedow zum Ausdruck kommt. — Das unter- 
suchte Material stammt aus dem unterfränkischen Endemiegebiet. (Selbstbericht). 


Die Untersuchungen des kurz vor der Tagung an einer Berufsinfektion verstorbenen 
Kollegen Hammer-Greifswald über die sogenannten ,,Proliferationsknospen“ 
in Strumen wurden von Loeschcke-Greifswald vorgetragen. Auf Grund plastischer 
Nachbildungen mit dem Wachsplattenmodell ergeben sich neue Vorstellungen vom 
Bau der Schilddrüse. Es fanden sich Azini mit Ausführungsgängen, eine dichotomische 
Teilung derselben in Alveolen. Letztere zeigen offene Verbindungen untereinander, 
lassen so Septenenden entstehen, die den Proliferationsknospen entsprechen. 


Hamperl-Wien bespricht Geschwürsbildungen des Oesophagus, dicht oberhalb 
der Kardia und hinter dem Ringknorpel, die mikroskopisch gleichartige Veránderungen 
wie peptische Magengeschwüre aufweisen. In solchen Fällen „peptischer Oesopha- 
gitis'" läßt sich anamnestisch Erbrechen nachweisen. 


Feyrter-Wien hat auffallende Wucherungen der Brunnerschen Drüsen 
untersucht, unterscheidet 3 Erscheinungsformen: Diffuse Hyperplasie, knotige Hyper- 
plasie in Ein- oder Mehrzahl und geschwulstartige Wucherungen. Es ließ sich ermitteln, 
daß solche Wucherungen in 5%, von Sektionsfällen mit chronischen Nierenstörungen, 
ohne solche nur in 1°/,, angetroffen wurden. Es scheinen hier also harnfahige Sub- 
stanzen einzuwirken und vielleicht ausgeschieden zu werden. 


W. Schopper-Gießen: Thymusgewebe in der Kultur mit vergleichenden 
kinematographischen Aufnahmen von Thymus- und Milzkulturen. 

Vortragender berichtet über Züchtungsversuche von Thymusgewebe 100—150 g 
schwerer Meerschweinchen und demonstriert an Hand eines Filmes mit Zeitraffer- 
aufnahmen das Verhalten der kleinen Thymusrindenzellen in der Kultur. Gleich zu 
Beginn der Züchtung wandert ein großer Teil dieser Zellen in das Náhrmedium aus und 
zeigt dabei eigenartige Kontraktionswellen, die über den ganzen Zelleib hinziehen. Die 
Zellmasse wird samt dem Kern durch die, wohl am besten als Kontraktionsringe zu be- 
zeichnenden, Einschnürungen hindurchgepreßt und vorwärts bewegt. Nach Ablauf 
einer solchen Welle tritt zuweilen eine Abrundung der Zellen und damit eine kurze Ruhe- 
pause in der Wanderung ein. Die kleinen Thymusrindenzellen zeigen keine allzu lange 
Lebensdauer in der Kultur; ein Teil von ihnen bleibt von Anfang an abgerundet, ohne 
jegliche Bewegung und wird in dieser Form von den anderen gestreckt auswandernden 
kleinen Zellen mit in das Nährmedium hinausgenommen; diese büßen auch im Laufe 
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der ersten und zweiten Woche der Züchtung ihre Beweglichkeit ein, runden sich ab uad 
werden schließlich von großen Makrophagenformen aufgenommen. Eine Weiterentwick- 
lung der Zellen zu sogenannten Polyblasten oder Makrophagen ist nicht nachzuweisen. 
Zur Klärung der Frage über die Zellnatur der kleinen Thymusrindenzellen werden 
vergleichende Aufnahmen mit schwacher und starker Vergrößerung von Thymusrinden- 
zellen und Lymphozyten der Milz gezeigt, die deutlich erkennen lassen, daß die kleinen 
Thymusrindenzellen und die Lymphozyten der Milz in der Kultur ein vollkommen 
gleichartiges Verhalten besonders hinsichtlich ihrer Bewegungsart und -geschwindigkeit 
zeigen. Somit bestätigen die vergleichenden Züchtungsversuche von Thymus- und Milz- 
gewebe die von Hammar und Maximow begründete Ansicht von der Lymphozyten- 
natur der kleinen Thymusrindenzellen. (Selbstbericht.) 


L. Burkhardt und Gg. Herzog-Gießen: Embryonale Skelettmuskelanlagen in 
der Gewebskultur (mit Filmvorführung). 

Stückchen aus den distalen Enden der oberen Gliedmaße des 9tägigen Hühner- 
embryo, in denen die Muskulatur noch undifferenziert ist, wurden nach Maximow bis 
zur Dauer von 55 Tagen kultiviert. 

An Abbildungen von Kulturen verschiedener Stadien wird die Entwicklung von 
Muskelfasern im Mutterstück aus einer Schicht dichtgedrängter mesenchymaler Zellen, 
denen aber offenbar eine Determination zur Muskelentwicklung vor der Entnahme zur 
Auspflanzung zugekommen war, gezeigt und ferner das Auswachsen von Fasern bzw. 
sich zu Fasern entwickelnden Zellzügen in den Wachstumshof geschildert. Letztere 
sind als Sprossen und regeneratorische Erscheinungen aufzufassen. Zu betonen ist, 
daß die Muskelfasern sowohl im Mutterstück als im Wachstumshof den primitiven Typus 
mit axial liegenden Kernen beibehalten, die Entwicklung zu fertigen Skelettmuskel- 
fasern nirgends — auch nicht an den 55 Tage alten Kulturen — fortschreitet; im Organis- 
mus wäre dies in der entsprechenden Zeit schon längst der Fall. Längsfibrilläre Struktur 
und auch Querstreifung, letztere stellenweise bis zu den Einzelheiten der Z-Linien und 
Q-Glieder, sind festzustellen. Die Fasern bilden ein lockeres Gefüge. Mitunter sind Ver- 
zweigungen, hier und da auch Anastomosen nachweisbar; solche Bildern ähneln weit- 
gehend dem synzytialen Gefüge der Herzmuskulatur. 

Das besonders Interessante ist, daß die Muskelfasern und Muskelfaserkomplexe 
zunehmend mit dem Alter der Kulturen in Spontankontraktionen geraten. Nachdem 
in der 1. und 2. Passage zuerst träge, dann auch rasch und häufig Zuckungen einzelner 
Zellen und einzelner Fasern aufgetreten sind, kommt es in der 2., mitunter auch erst 
in der 3. Woche an den sich entwickelnden Muskelfaserkomplexen zu Gruppen- und 
Massenkontraktionen. Diese vollziehen sich im allgemeinen in ausgesprochenen Rhythmen, 
die allerdings unterschiedlich sind und wechseln können. Die rhythmischen Kontraktionen 
halten nicht etwa nur kurze Zeit, sondern viele Tage un dWochen an, bis die Kulturen 
jeweils fixiert wurden. 

Nervöse Apparate können bei der Auslösung dieser Kontraktionen keine Rolle 
spielen. Ganglienzellen sind nicht mitausgepflanzt worden, mitausgepflanzte Nerven- 
fasern wären sicher zugrunde gegangen. 

So ist aus den Versuchen der wichtige Schluß zu ziehen, daß auch die Skelett- 
muskulatur primär selbständig und spontan kontraktionsfähig ist. Erst 
die Verbindung mit den Nerven scheint die Skelettmuskulatur aus dem primitiven 
Zustand heraus zu einer Aenderung und Spezifizierung ihrer Form und Funktion zu 
führen. 

Im Schrifttum haben bisher die beiden Lewis in Kulturen embryonaler Muskulatur 
vom Hühnchen das Auswachsen von Muskelzellen und Fasern in den Wachstumshof 
beschrieben und einzelne Fasern im wechselnden Rhythmus sich kontrahieren sehen; 
ihre Versuche erstrecken sich aber entsprechend der als Nährmedium verwandten flüssigen 
Lockelösung nur auf wenige Tage. Aehnliches berichtet Levi. Laubenheimer und 
Vollmer bestätigen die Befunde der Lewis. Die oben beschriebene Entwicklung von 
Skelettmuskelfasern aus ihren Vorstufen in der Kultur und das Auftreten so anhaltender 
und verbreiteter spontaner Kontraktionen ist, soweit das Schrifttum zugängig war, noch 
nicht bekannt gegeben. 

In einem kinematographischen Film werden die rhythmischen Kontraktionen vor- 
geführt, und zwar an einem Muskelkomplex, der in einer 16 Tage alten Kultur sich vom 
Mutterstück bis in den Wachstumshof entwickelt hatte. (Selbstbericht.) 


Sven Wall-Stockholm: Die Diplokokkeneuterentzündung der Kuh. 

Durch Streptokokken verursachte Euterentzündungen sind beim Rinde ziemlich 
selten. Dieselben werden durch mäuse- und kaninchenpathogene, hämolysierende 
Streptokokken verursacht, die Milch nicht zu koagulieren vermögen. 

Es wurde eine durch den Diplokokkus Schütz verursachte Euterentzündung 
geschildert (ein Diplokokkus, der oft in den Lungenveränderungen bei der Brustseuche 
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des Pferdes vorkommt). Dieser Diplokokkus verursacht eine akute, purulente Euter- 
entzündung, die mit Involvierung des angegriffenen Euters heilt. Dieser Streptokokkus 
scheint Menschen durch Genuß von Milch nicht infizieren zu können. Dagegen vermag 
derselbe bei Wundinfektion eine heftige, wenn auch vorübergehende Blutvergiftung 
hervorzurufen. 

Eine andere Streptokokkeneuterentzündung wird durch den Streptococcus 
epidemicus verursacht. Dieser Streptokokkus ähnelt dem Diplokokkus Schütz, 
ist mäuse- und kaninchenpathogen und hämolysiert wie dieser Streptokokkus. Derselbe 
vermag ebensowenig wie Diplokokkus Schütz Milch zu koagulieren. Er unterscheidet 
sich von diesem jedoch dadurch, daß er weder das Polysaccharid Glykogen noch den 
Alkohol Sorbit noch das Glykosid Arbutin zu spalten vermag, während der Diplo- 
kokkus Schütz dagegen diese Stoffe unter Bildung von Säure zerteilt. 

Sind also Streptokokkeneuterentzündungen bei Kühen ziemlich selten, so kommt 
dagegen ein Einwachsenins Euter von apathogenen, nicht hämolysierenden, 
Milch koagulierenden Streptokokken sehr oft vor. Dieses Einwachsen von 
Streptokokken ähnelt in gewissem Grade dem Einwachsen von Colibakterien in den 
Harn bei Menschen (Coliurie). Dieses Einwachsen von Streptokokken ins Euter hat 
für die Milchkontrolle eine große Rolle gespielt, da man der Ansicht war, daß es sich um 
pathogene Streptokokken handelte. 

Nunmehr sollte man dieses Einwachsen apathogener Streptokokken ins Euter 
milde beurteilen. 

Diese Streptokokken vermögen keine Euterentzündung beim Rinde zu verursachen 
und sind für Menschen unschädlich. (Selbstbericht). 


Nauck-Hamburg: Untersuchungen über Affenmalaria. 

Die durch Pl. Knoerlesi bei Makaken erzeugte Malaria entspricht, trotz gewisser 
Verschiedenheiten, sowohl klinisch als pathologisch-anatomisch der menschlichen Malaria. 
Damit ist die Möglichkeit gegeben, bisher nicht genügend geklärte Fragen der Pathogenese 
der Malaria, des Verhaltens der Parasiten im Wirtskórper und des Zustandekommens 
der Gewebsschädigungen nachzugehen. (Selbstbericht.) 


Schleussing-Düsseldorf: Ueber eine tuberkulóse Masseninfektion inner- 
halb des Tierbestandes eines Zoologischen Gartens. 

Innerhalb kurzer Zeit erkrankte eine größere Zahl Tiere des Düsseldorfer Zoologi- 
schen Gartens an Tuberkulose. Als Infektionsquelle wurde innerhalb kurzer Zeit ein 
Wärter festgestellt, der an offener Lungentuberkulose litt, ohne daß davon ihm oder 
seiner Umgebung etwas bekannt war. Bei 13 obduzierten Affen wurde als Eingangs- 
stelle durchweg die Lunge festgestellt. Hier fand sich der typische tuberkulöse Primär- 
komplex. Die Weiterentwicklung der Tuberkulose war bei den einzelnen Tieren aber 
nicht einheitlich. 6mal war es im Anschluß an den Primärinfekt zu einer großknotigen 
Generalisation gekommen, während die übrigen 7 Fälle keine oder nur eine geringe 
Generalisation, wohl aber eine ausgedehnte käsige Lungentuberkulose aufwiesen. Als 
Erklärung hierfür muß an eine relative Immunität des Organismus bei isolierter Organ- 
tuberkulose gedacht werden. Die histologische Untersuchung ergab ein Ueberwiegen 
unspezifisch entzündlicher Veränderungen bei Zurücktreten von Epitheloidzellen, Riesen- 
zellen, Knötchenbildung usw. (Selbstbericht.) 


Erich Letterer-Würzburg: Beobachtungen an in die Bauchhöhle im- 
plantierten Leberstücken. 

Es wurden im Anschluß an frühere Versuche über Organimplantation (zur Er- 
zeugung vom Amyloid) die geweblichen Veränderungen verfolgt, welche an in die Bauch- 
höhle versenkten frischen Leberstückchen zu beobachten waren. 

Wenn man, vom Standpunkt der Transplantaterhaltung durch das umliegende 
Gewebe des Wirtes ausgehend, annimmt, daß die dem letzteren am nächsten gelegenen 
Partien am besten erhalten werden, so erkennt man bei den in die Bauchhöhle versenkten 
arteigenen Leberstückchen das Gegenteil; hier werden in den ersten 24 Stunden die 
Randgebiete in einer Tiefe von etwa 1 mm vollkommen nekrotisch; darauf folgt eine 
Zone färberisch sehr gut erhaltener Zellen, welche in diesem Zustande bis zu durch- 
schnittlich drei Wochen erhalten bleibt, während die inneren Schichten schon wesentlich 
eher einer langsam und schrittweise fortschreitenden Nekrose verfallen. Auffällig bleibt 
dabei, daß die Randnekrose niemals tiefer als etwa 1 mm vordringt und sich im Gegensatz 
zu der zentralen Nekrose sehr rasch entwickelt. Man muß also zwei Arten der Nekrose 
hier annehmen und zu dem Schluß kommen, daß die Nekrotisierung der Randzone durch 
ein von außen, also vom lebenden Gewebe her vordringendes Moment bedingt wird, 
damit ein sozusagen aktiver Prozeß im Gegensatz zu dem passiven des autolytischen 
Zerfalls des Zentrums vorliegt. Die Erscheinungen decken sich in vielem mit dem von 
Schürmann kürzlich geprägten Begriff der Dysorie. Auf Einzelheiten im Verhalten 
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der Sternzellen (Speicherung), der Leukozyten, der auffalligen Verkleinerung der Zell- 
kerne in der Randzone vor Beginn der Nekrose wird mit Hinweisen auf die Bedeutung 
dieser Dinge noch hingewiesen. (Selbstbericht.) 


Leupold-Köln. Versuche mit autolytischem Abbau von Lebergewebe ergaben, 
daß bei genügend weit fortgeschrittenem fermentativen Abbau eine Schädigung der 
Leber nach Einspritzung der Abbauprodukte in die Ohrvenen von Kaninchen zu- 
stande kommt. Die Schädigung der Leberzellen besteht in einer Glykogenverarmung, 
blasiger Auftreibung der Zellen und in schwersten Fällen in völliger Nekrose. Funk- 
tionsbestimmungen ergaben eine Erhöhung des Blutzuckerspiegels nach Einspritzung 
von Galaktose und eine Verzögerung im Abbau des Zuckers. In gleicher Weise konnte 
ein wesentlich verlangsamtes Verschwinden des Bilirubins aus dem Blute nach Ein- 
spritzung von 2 ccm Bilirubin beobachtet werden. 

Die Schädigung der Leberzellen ist insofern eine spezifische, als Extrakt anderer 
Organe keine Wirkung erzielt und umgekehrt Leberextrakt auf andere Organe eben- 
falls wirkungslos ist. Es treten höchstens trübe Schwellungen der Zellen auf. 

(Selbstbericht.) 


H. Siegmund-Stuttgart: Ueber die Entstehungsbedingungen der sili- 
kotischen Schwielen. 

In Ergänzung seiner Ausführungen auf der Tagung der südwestdeutschen Patho- 
logen in Kassel (Oktober 1933) berichtet der Vortragende zunächst über die experimentelle 
Erzeugung silikotischer Schwielenbildungen durch die erstmals von ihm vorgenommene 
intravenöse Injektion von Quarzstaub. Es gelingt beim Kaninchen, mit dieser Methode 
typische silikotische Granulome in sämtlichen Organen zu erzeugen, deren Entwicklung 
besonders in der Leber gut zu verfolgen ist. Hier wird der zunächst in Zellen aufgenommene 
Quarzstaub in das perivaskuläre Gewebe der Glissonschen Kapsel abtransportiert, wo 
er liegen bleibt und zur Ausbildung zelliger Granulome und bindegewebiger Schwielen 
führt. Die ersten Schwielenbildungen sind nach einer Versuchsdauer von 26 Wochen 
festzustellen. Mit anderem Mineralstaub gelingt es nur, Fremdkörpergranulome, aber 
nie Schwielenbildungen, zu erzeugen. Kombinationen dieser Versuche mit gleichzeitigen 
und späteren Infektionen durch Tuberkulose und Streptokokken haben einen Einfluß 
auf die Entwicklung der Schwielen nicht erkennen lassen. Ausschlaggebend für die 
Entstehung der Schwielenbildung ist die Menge des Verwendung findenden Quarz- 
staubes. 

Auf Grund dieser Untersuchungen, die ausführlich im Archiv für Gewerbehygiene 
veröffentlicht werden, kommt eine mechanische Reizung als Grundlage der Schwielen- 
bildung nicht in Betracht, zumal sich nachweisen ließ, daß innerhalb der Verschwielungen 
der Gehalt an körnigem kristallinischem Quarz sehr gering ist. 

In besonderen Untersuchungen mit Dr. Koppenhöfer wurde versucht, das 
Schicksal und die Verteilung des Quarzstaubes in den Lungen silikotischer Menschen 
und Tiere zu bestimmen. Zur Darstellung des Quarzes wurde vor allem die Timmsche 
Leuchtbildmethode im Vergleich mit Aschepräparaten unter Hinzuziehung spektro- 
graphischer Untersuchungen verwendet. Es ließ sich feststellen, daß auch in den nicht 
verschwielten Lungenabschnitten außerordentlich reichliche Mengen von Quarzkristallen 
abgelagert sind. Desgleichen in den verschiedensten anderen Organen, so in der Leber, 
der Milz und Niere. Innerhalb der Schwielenbildungen sind Quarzkristalle auffallend 
spärlich vorhanden. Jedenfalls steht die Menge des Bindegewebes in keinem Verhältnis 
zu groben, kristallinischen Quarzkörnern. Dagegen findet sich innerhalb der Verschwie- 
lungen eine allerfeinste Bestäubung der gequollenen Fasern mit amorphem Quarz. Auch 
das Aussehen der einzelnen Kristalle spricht dafür, daß im Laufe der Zeit eine Um- 
wandlung des kristallinischen Quarzes unter dem Einfluß der Gewebssäfte stattfindet, 
wobei höchstwahrscheinlich der Quarz in eine andere, nicht kristallinische, amorphe 
bzw. kolloidale Form übergeführt wird, die für die Schwielenbildungen verantwortlich 
zu machen ist. In diesem Sinne lassen sich vor allem auch die im Gange befindlichen 
experimentellen Untersuchungen mit kolloidaler Kieselsäure verwerten, wobei es gelingt, 
ausgedehnte Verschwielungen in der Leber und in anderen Organen zu erzeugen. 

(Selbstbericht.) 


Giese-Freiburg: Experimentelle Untersuchungen zur Staublungen- 
frage. 

Die Wirkungsweise verschiedener Steinstaubarten wurde in langjährigen Ver- 
suchen an Kaninchen geprüft. Von einzelnen Staubarten wurden Aufschwemmungen 
in einer Teilchengröße von 1—10 u hergestellt und den Tieren intravenös injiziert. 

In den Versuchen mit Quarzstaub entwickelten sich nach einer Versuchsdauer 
von etwa einem Jahr schwielige Knótchen in Leber, Milz, Knochenmark und Lymph- 
knoten, die mit der menschlichen Silikose bis in Einzelheiten gehende Uebereinstimmung 
zeigen. In der Leber ist die Schwielenbildung bei längerer Versuchsdauer so stark, daß 
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eine schwere Leberzirrhose entsteht. Man muß aus diesen Versuchen schließen, daß die 
Silikose auch beim Menschen in ihrer knötchenbildenden Form ohne das Hinzutreten 
einer Tuberkulose entsteht und nur auf die Schädigung durch den Quarzstaub zu be- 
ziehen ist. 

Zur Klärung der Frage, ob die Schwielenbildung nur dem Quarzstaub zukommt, 
wurden Kontrollversuche mit kieselsäurefreien Staubarten angestellt. Bei gleicher Ver- 
suchasnordnung und gleicher Versuchsdauer war mit Schwerspat (Bariumsulfat) und 
Kalkspat (Kalziumkarbonat) keine Schwielenbildung zu erzielen. Der Kalkspat wird im 
Körper weitgehend aufgelöst, so daß bei langer Versuchsdauer kaum noch Staubteilchen 
nachweisbar sind. 

Auch den Silikaten, von denen der Tonstaub untersucht wurde, fehlt die schwielen- 
bildende Wirkung. 

In Staubgemischen, die Quarzstaub enthalten, tritt die Schwielenbildung später 
ein als bei reinem Quarzstaub. 

(Die ausführliche Veröffentlichung erfolgt in Beitr. path. Anat.) (Selbstbericht.) 


Beger-Hannover stimmte den Ausführungen Siegmunds in der Diskussion voll- 
kommen zu auf Grund seiner Untersuchungen der Asbestosis. 


We. Gerlach-Basel: Zur Chemie der Konkremente. 


Bericht über spektrographische Untersuchungen an Konkrementen im weitesten 
Sinne (Kotstein der Appendix, Kalkherde der Lungen und Lymphknoten, pathologische 
Verkalkungen und Verknöcherungen, Gallensteine und Nierensteine). Die Zahl der 
Metalle, die wir im Kotstein finden, ist sehr groß, ebenso wie die im Kot selbst. Neben 
Kalium, Kalzium, Phosphor und Magnesium findet sich regelmäßig Strontium, häufig 
Barium, dann Kupfer, Aluminium, Silizium, Mangan, Zink, Eisen, gelegentlich Zinn 
und Blei. An Beispielen wird gezeigt, daß wir alle diese Metalle mit Nahrungsmitteln 
einnehmen. Prinzipiell wichtig ist der Bleibefund in Nahrungsmitteln und die Beziehungen 
des aufgenommenen Bleis zum Kalkstoffwechsel. Das Blei wird, wie die Untersuchungen 
zeigen, nicht nur im Knochen gespeichert, sondern überall da, wo Kalk abgelagert wird, 
z. B. in den Kalkherden der Lungen und Lymphknoten, in verkalkten Kranzarterien, 
in Verknöcherungen des Ovars und der Lungen, in verkalkten Kropfknoten. Neben dem 
Blei gehen aber auch andere Metalle in Knochen und Verkalkungen herein. Bei der 
Untersuchung von Nierensteinen fand sich unter 13 Steinen 3mal Blei. Besonders 
wichtige Ergebnisse zeigte die Untersuchung der sogenannten Pigmentkupfer-Maulbeer- 
steine, die Gerlach als Metallsteine bezeichnet. Sie enthalten nicht nur große Mengen 
von Metallen (bis zu 40y Blei in einem 50 mg schweren Stein), sondern es muß angenommen 
werden, daß die Schwermetalle lithogenetisch wirksam sind. (Selbstbericht.) 


W. Büngeler-Danzig: Ueber die Bedeutung der im Körper gebildeten 
aromatischen Substanzen für das Blut und die blutbildenden Gewebe. 

Im Anschluß an frühere Untersuchungen des Vortragenden über experimentelle 
Erzeugung von Leukämien und Lymphosarkom durch chronische Indolvergiftung 
(Frankf. Z. Path. 44, 202) wurde beim Menschen das Blut und das blutbildende Gewebe 
bei allen Zuständen untersucht, die mit einer Retention bzw. mangelhaften Entgiftung 
oder mit einer vermehrten Bildung und Resorption von aromatischen Substanzen ver- 
bunden sind. In erster Linie handelte es sich dabei um Fälle von Nierenerkrankungen 
aus der Volhardschen Klinik, über die vollständige Anamnesen über die chemischen 
Blutbefunde vorlagen. Ferner wurden alle Fälle mit ulzerösen oder stenosierenden Er- 
krankungen des Magen-Darmkanals untersucht, bei welchen mit der Xantoprotein- 
reaktion eine Vermehrung aromatischer Substanzen im Blut, besonders der Pfortader 
nachgewiesen werden konnte. Entsprechend dem Grad der klinisch bereits beobachteten 
Anämie konnten Degenerationen und Regenerationsvorgànge am Knochenmark be- 
obachtet werden, deren Entwicklung im wesentlichen von der Dauer der Erkrankung 
und vom Grad der im Blute nachweisbaren aromatischen Substanzen abhängig ist. 
Vortragender erwähnt noch kurz neue experimentelle Untersuchungen aus seinem In- 
stitut über den Nachweis aromatischer Substanzen im Blut (Pfortader und Herz) nach 
künstlicher Zufuhr von Phenol und Indol und die dabei auftretenden Veränderungen 
degenerativer Art im Blut und in den blutbereitenden Organes, sowie Versuche über 
intestinales Autointoxikation durch künstliche Darmstenosen bei gleichzeitiger Fleisch- 
fütterung, die zu ähnlichen Ergebnissen führten wie die genannten Versuche mit künst- 
licher Zufuhr aromatischer Substanzen. (Selbstbericht.) 


Ehrich-Rostock bespricht die Entstehung der Leukozyten. Auf Grund zahl- 
reicher Untersuchungen und Versuche der letzten Jahre konnte nachgewiesen werden, 
daß die Entwicklung des Golgiapparates bei den 3 Leukozytenstämmen grundsätzliche 
Unterschiede erkennen läßt. Während sich bei den Monozyten ein bis zu den Histiozyten 
an Größe zunehmender komplexer Apparat entwickelt, dieser aber von den Myelozyten ab 
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immer kleiner wird, bleiben die Diktyosomen bei den Lymphozyten diffus verstreut, um 
schließlich zusammenzuklumpen. Die Entwicklung der spezifischen Granula und die 
Speicherfunktion der Leukozyten hängen von der Entwicklung des Golgiapparates ab. 
Dieser Trialismus läßt sich auch durch Gewebskulturen stützen. Wie mit einer neuen 
Kulturmethode mit durchsichtigen Explantaten gezeigt werden konnte, haben nur die 
Monoblasten und Prämonozyten die Fähigkeit, zu Epitheloidzellen und fibrozytenartigen 
Zellen zu werden, während die Myeloblasten, Lymphoblasten, Lymphozyten, Monozyten 
und Histiozyten keine Umwandlung mehr erkennen lassen. Diese Befunde lassen den 
Schluß zu, daß die trialistische Lehre zu Recht besteht. 


Martin Nordmann und Emil Lenz-Hannover: Der Flüssigkeitswechsel bei 
Kreislaufstórungen mit Lumineszenz an der Strombahn des lebenden 
Säugetieres beobachtet. 

Der Flüssigkeitswechsel wurde mit Hilfe der Lumineszenz des Trypaflavin an der 
Duodenalschlinge des Kaninchens verfolgt. Bei normalen Kreislaufverhältnissen ge- 
schieht der Austritt von Flüssigkeit aus der Blutbahn in Büschelform an scharf um- 
schriebener Stelle, er liegt im Beginn der arteriellen Kapillaren. Bei künstlich erzeugtem 
Hochdruck ist die Lokalisation dieser Büschel dieselbe, die Dichte und Breite der Büschel 
ist vermehrt. Bei Blutdrucksenkung und in Gebieten künstlich gesetzter lokaler Kreis- 
laufstörungen, dem peri- und prástatischen Zustand, wird der Flüssigkeitsaustritt diffuser, 
er wandert zur venósen Kapillare. Die Einzelbilder dieses Wechsels sind in kontinuierlicher 
Reihe zu verfolgen; bei Eintritt der Stase verläßt die Blutflüssigkeit wie durch ein Sieb 
die Arterie und ist kurze Zeit als Mantel um das Gefäßrohr sichtbar. — Den Weg in die 
Blutbahn zurück findet die Gewebsflüssigkeit in bemerkenswert kurzer Zeit durch die 
kleinen und mittleren Lymphbahnen, die in ihrem ganzen Verlauf Flüssigkeitsaufnahme 
zeigen. Ebenfalls sehr rasch tritt die Flüssigkeit durch die venósen Kapillaren und die 
kleinsten Venen direkt in die Blutbahn zurück. (Selbstbericht.) 


Krauspe-Berlin: Ueber den Flüssigkeitsstoffwechsel im lymphati- 
schen Gewebe. 

Das Lumineszenzverfahren von Ellinger und Hirt gestattet die Beobachtung 
der Verteilung fluoreszierender Stoffe im Gewebe. Dadurch wird besonders bei Ver- 
wendung von Uranin die Anordnung der Gewebsflüssigkeit sichtbar gemacht. Es gelingt 
also z. B. die Flüssigkeitsverteilung im lymphatischen Gewebe zu beobachten. Als 
Beispiel dienten die Follikel im Mäusedünndarm. Auch über die Art der Durchblutung 
gewinnt man Vorstellungen, wenn man Uranin intravenós einspritzt und gleichzeitig 
mikroskopiert. Danach ist die GefáBverteilung im Follikel viel reichlicher und kompli- 
zierter, als man anzunehmen geneigt ist, es besteht außerdem die Möglichkeit eines Kurz- 
schlusses durch perifollikulàren Venenplexus. Im Follikel liegen nur Saftspalten, deren 
Ausbildung durch Zellgehalt und Anordnung der Fasern bestimmt wird. Die Zusammen- 
hänge mit bestimmten Funktionszuständen und mit den vorgebildeten perifollikulären 
Lymphgefäßen werden erörtert. Diese sind zuweilen offen, so daB man den Eintritt von 
Flüssigkeit und Zellen beobachten kann. Eine besondere Rolle spielen die benachbarten 
Retikulumfasern und Mesenchymzellen, die als eine Art Saftkanalsystem eine besondere 
Adsorptionsleistung z. B. schon durch eine zuweilen auftretende gelbliche Eigenfluoreszenz 
verraten und auch besondere Affinität zu den eingespritzten Stoffen zeigen. 

(Selbstbericht). 


In der Diskussion zu den beiden letzten Vortrágen wies Hamperl-Wien auf be- 
sonders geeignete, pharmakologisch indifferente Pflanzenstoffe hin, die die Wiener Schule 
für diese Versuchsmethodik ausgearbeitet hat. 


Jüger-Leipzig: Für den Flüssigkeitswechsel im lymphatischen Gewebe 
der Milz ist das tiefe periarterielle Lymphgefäßsystem von Bedeutung, das, wie ich an 
Serienschnittrekonstruktion nachweisen konnte, an den Malpighischen Körperchen 
entspringt und mit klappentragenden Stämmchen den Milzhilus verläßt. Weitere Re- 
konstruktionen zeigten, daß die Entstehung einerseits der ,,Follikel'" und periarteriellen 
Fibrose, andererseits die der Eisenkalkinkrustate (Gandy-Gamnaschen Höfe) mit 
Störungen im Bereich dieser Lymphbahnen zusammenhängt. Die Fibrose ist aufzufassen 
als chronische Perilymphangitis. Die Inkrustate, die stets an den Arterien liegen, ent- 
stehen, wenn bei Stauung des venósen Abflusses (Milzvenen- und Pfortaderthrombose, 
Leberzirrhose) die Lymphwege vikariierend als Blutabfuhrwege eintreten oder wenn die 
Lymphe abnorm an Blutzerfallsprodukten angereichert ist (Infarkte, hämolytischer 
Ikterus). (Selbstbericht). 


G$. B. Gruber-Góttingen: Vorweisungen zur Frage der Entstehung 
einiger Mißbildungen (Anenzephalie, Spina bifida, Arhinenzephalie, 
Hemizephalie). 
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Es werden Vorkommnisse der oben genannten Mißbildungen bei freien und unfreien 
Zwillingen vorgewiesen, nachdem familiäre Häufung der Rhachischisis (Spina bifida) 
zur Sprache gekommen. Da nun aber bei unfreien Doppelbildungen eine Spina bifida 
nur des einen Fruchtanteils gesehen wurde, während der andere Fruchtanteil wohl 
gestaltet war — ein Vorkommnis, das auch für Arhinenzephalie möglich ist —, ergibt 
sich, daß die erbliche Veranlagung allein noch nicht zur wirklichen Endausbildung einer 
Anenzephalie oder Arhinenzephalie auszureichen scheint. Auch bei starker Betonung 
der Erbfaktoren für das MiBbildungsgeschehen wird es weiterhin nótig sein zu unter- 
scheiden: vorausbestimmende, eingeborene Umstände und endgültig verwirklichende, 
welch letztere möglicherweise ortsbedingt (,‚milieuartig‘‘) wirken. Der Begriff Erb- 
Ursache ist verwickelt und bedarf im Einzelfalle der Entwirrung in seine Einzelfaktoren, 
um vielleicht darzutun, wie einzelne Erbumstände unter gewissen exogenen Voraus- 
setzungen bestimmte Erfolgsbildungen veranlassen, Bildungen, die im Rahmen von 
Sippenanamnesen gleichwohl gehäuft auftreten können. (Selbstbericht). 


Referate 


Leroux, L., und Delarue, J., Nasenpolypen. [Contribution à l'étude 
histologique et anatomo-clinique des polypes du nez. (Ann. 
d'Anat. path. 10, No 7, 879, 1933.) 

Die Histologie der Nasenpolypen zeigt meist sehr bunte Bilder, die ver- 
schiedenartig gedeutet werden; der gewöhnlichste Befund besteht in einer 
Hyperplasie des Bindegewebes mit starkem Oedem und geringer Entzündung, 
aber es kommen auch stärkere entzündliche Veränderungen vor, wie Epithel- 
und Gefäßwucherungen neben Drüsenneubildungen, so daß man oft, besonders 
in Deutschland, von Myxomen, Angiomen, Fibromen und Adenomen spricht. 
Die Franzosen (siehe insbesondere R. Jousseaume, Contribution à l'étude 
histologique et pathogénique des polypes du nez. Arnette, Paris 1925) 
rechnen alle diese Typen zu den entzündlichen Neubildungen. Wenn man der 
Pathogenese der Nasenpolypen nachgeht, ist es auffallend, daß fast immer eine 
örtliche entzündliche Störung der Schleimhaut oder des Nasenskletts voran- 
gegangen ist; andere Typen (besonders diejenigen, die sehr rasch entstehen), 
wo ziemlich reichliche knótchenfórmige Granulome neben dem hochgradigen 
Oedem vorliegen, kónnten nach den Verff. im Gebiet der hyperergischen Ent- 
zündung Platz finden und sind stets von anderen vasoneurotischen, sympathi- 
schen Veränderungen begleitet. Es wird auch hier besonders Wert auf die An- 
wesenheit zahlreicher eosinophiler Leukozyten und von Charcot-Leydenschen 
Kristallen gelegt, und die Beziehungen zwischen Nasenpolypen, exsudativer 
Diathese und Asthma unterstrichen. „In allen Fällen, wo eosinophilreiche 
Nasenpolypen beobachtet wurden, bestanden auch typische Asthmaanfälle, 
spastischer Schnupfen mit Rhinorrhöe oder spastischer Husten.“ 

Schließlich wird eine kurze Systematik vorgeschlagen, welche neben 
3 Typen von entzündlichen Neubildungen (polypöses Granulom, oedematöse 
Polypen, eosinophilreiche Polypen) noch einen vierten Typ, den ,,Tumorpolyp“, 
unterscheidet, wo einige adenomatöse und angiomatöse Neubildungen einge- 
ordnet werden. Roulet (Davos). 


Herczog und Czeizel, Erworbene Tracheoósophagealfistel. 
(Röntgenges. ung. Aerzte 27. Sept. 1933.) 
. Nach Aetzlaugenvergiftung entstandene und seit 11 Jahren bestehende 
Fistel zwischen der Speiseröhre und dem linken Hauptbronchus. 
Görög (Szombathely). 
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Lemere, Fred, Innervation of the larynx. I. Innervation of laryn- 
geal muscles. (Amer. J. Anat. 51, Nr 2, 417, 1932.) 


Der klassische Ausspruch, daß der rekurrente Kehlkopfnerv alle Kehl- 
kopfmuskeln innerviert mit Ausnahme des M. cricothyreoidius, hat sich bei 
Mensch und Hund bestätigt. Bei 50 95 der untersuchten Hunde wurde der 
M. ericothyreoidius durch einen dritten oder medianen Kehlkopfnerven innerviert 
und nicht durch den äußeren Ast des oberen Kehlkopfnerven, wie es gewöhnlich 
beschrieben wird. Obwohl ein medianer Nerv beim Menschen beschrieben 
wurde, konnte Verf. keine Klarheit über sein Vorhandensein erhalten, es sei 
denn, daß er in den pharyngealen und laryngealen Plexus verborgen sein könnte. 
Die Innervation des M. interarytenoidius durch den inneren Ast und des M. 
thyreo-arytenoidius durch den äußeren Ast des oberen Kehlkopfnerven ist auf 
Grund anatomischer Beobachtungen angenommen worden. Diese Innervation 
ist indessen nur scheinbar. Die Zergliederung und Reizexperimente zeigen, 
daß diese Nervenäste in Wirklichkeit nur durch die Muskeln hindurchgehen, 
um die darunterliegende Schleimhaut zu versorgen. Reiz- und Degenerations- 
versuche zeigen, daß die Anastomosen zwischen den verschiedenen Kehlkopf- 
nerven keine Bedeutung für die Innervation der Kehlkopfmuskeln haben. 
Die motorischen Komponenten der Kehlkopfnerven, welche die Muskeln in- 
nervieren, kommen von den kaudalen akzessorischen bulbaren Wurzelfäden, wie 
Reizversuche ergeben. Es gibt zwei Arten von Fasern in den die Kehlkopf- 
muskeln versorgenden Nerven, nämlich grobe, myelinhaltige und feine, mit 
nur wenigem oder gar keinem Myelin. Die groben Fasern werden im allgemeinen 
für motorisch gehalten. Die Funktion der feinen Fasern ist noch nicht endgültig 
aufgeklärt. Die Beschreibung, welche Nonider von der Innervation der Schild- 
drüse gegeben hat, wird für den Hund bestätigt. Zu den sympathischen Fasern, 
die in die Drüse eintreten, kommt noch ein besonderer Thyreoidnerv. Dieser 
wird gebildet von sympathischen, aus dem oberen Zervikalganglion des Sym- 
pathikus kommenden Fasern und einem parasympathischen Anteil aus dem 
Vagus. [Aus Anat. Bericht. Ballowttz.] 


Lemere, Fred, Innervation of the larynx. II. Ramus anastomoticus 
and ganglion cells of the superior laryngeal nerve. (Anat. Rec. 
54, Nr 3, 389, 1931.) 


Der Ramus anastomotieus zwischen dem oberen Kehlkopfnerv und dem 
N. recurrens zeigt weitgehende Verschiedenheiten seines Aufbaues vom einzelnen 
Nerven bis zur Plexusbildung und enthält nur Fasern vom N. laryngicus superior. 
Diese werden verteilt zum größten Teil auf Aeste des N. pararecurrens beim 
Hund oder des N. recurrens beim Menschen. Beim Menschen innervieren diese 
Fasern wahrscheinlich nur die Schleimhaut des unteren Pharynx- und des 
oberen Oesophagus-Abschnittes. Beim Hunde liefert der Ramus anastomotieus 
außerdem sekretorische Fasern für die Schleimhaut des infrakordalen Teiles 
des Kehlkopfes und des unteren Viertels des Halsteiles von Trachea und Oeso- 
phagus. Die Nervenfasern des Ramus anastomoticus, die die Schleimhaut 
versorgen, setzen sich aus groben, mittelgroßen und feinen markhaltigen und 
wenigen marklosen Fasern zusammen. Die groben und mittelgroßen Fasern 
sind sensibler Natur. Die feinen markhaltigen Fasern sind wahrscheinlich 
räganglionische parasympathische Fasern. Sie liefern die sekretorische 
pulse, wie aus den Reiz- und degenerativen Experimenten hervorgeht. 
Die Ganglienzellen, die entlang dem N. laryngicus superior und dem Ramus 
anastomoticus gefunden wurden, waren multipolar und glichen peripherischen 
parasympathischen Zellen. [Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 
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Giuffrida, E, Beitrag zum Studium der Larynxtuberkulose 
auf Grund von histopathologischen Untersuchungen von 
makroskopiseh unversehrten Kehlkópfen Tuberkulose- 
kranker. [Contributo allo studio della tubercolosi laringea 
fondato su ricerche istopatologiche di laringi di tisici 
macroscopicamente sane.| (Boll. Soc. med.-chir. Catania 1, No 3, 
108, 1933.) 


Es wurden 18 Fälle untersucht. In 90 % der Fälle wurden latente tuber- 
kulóse Sehádigungen in makroskopisch normalen Kehlkópfen festgestellt. 
Besonders betroffen sind die Stellen des Kehlkopfes, die Sitz von Lymphoid- 
gewebe sind. Die verschiedenartige Entwicklung dieses Gewebes spielt eine 
Rolle bei der Bestimmung des anatomischen Verlaufs und der klinischen Mani- 
festationen der tuberkulósen Kehlkopfveránderungen. G. Patrassi (Florenz). 


Rebensburg, Eine merkwürdige Mißbildung der Lungenvenen. 
(Frankf. Z. Path. 44, H. 1, 1932.) 


Sektionsbefund bei einem 3 Monate alten männlichen Kinde: Keine 
Veneneinmündungen in den linken Vorhof des Herzens. In den rechten Vorhof 
münden außer den Kranzvenen und den beiden großen Hohlvenen eine Vene, 
die im reehten Lungenoberlappen entspringt. Die beiden Lungenunterlappen 
sind im hinteren Mediastinum durch eine Vene verbunden, die innerhalb der 
linken Lunge nach oben verläuft, diese im oberen Hilusteil verläßt und schlieB- 
lich, vor den anderen Gefäßen durch das vordere Mediastinum ziehend, in die 
obere Hohlvene einmündet. Weit offenes Foramen ovale, obliterierter Ductus 
Botallo. Hypertrophie des rechten Herzventrikels, der linke wirkt nur als 
Anhängsel. Pulmonalarterie und ihre Aeste sowie Aorta o. B. Bezüglich der 
Determinationsperiode für diese Mißbildung wird ein sehr frühes Stadium der 
Entstehung dieser Gefäße angenommen, jedenfalls vor Ausbildung der Herz- 
vorhófe. Die Entstehungsart dieser Anomalie wird folgendermaßen erklärt: 
Obliteration des Lungenvenenstammes und seiner ganzen Anlage. Zu den 
Lungenvenen entwickeln sich Anastomosen, die das ursprüngliche Lungen- 
kapillarnetz mit den Bronchial- und Mediastinalvenen verbinden. So bildete 
sich die Vene vom rechten Oberlappen zum rechten Vorhof. Ebenso ist die 
Venenbrücke zwischen den beiden Lungenunterlappen wohl zu erklären, die 
aber selbst keine Verbindungen mit dem Körpervenensystem hatten. So kam 

es zu dem Wege linker Unterlappen, linker Oberlappen, obere Hohlvene. 
Matzdorff (Würzburg). 


Orsós, F., Pleuraablation mit subpleuralen und tiefen Rissen des 
Lungengewebes bei Pneumothorax und Dyspnoe. (Beitr. path. 
Anat. 92, 175, 1933.) 


Verf. beschreibt 19 Fälle von Pleuraablationen und subpleuralen Lungen- 
parenchymrissen. Die beschriebenen subpleuralen und tiefgehenden Parenchym- 
risse sind sámtlich in den letzten Tagen des Lebens, meist kurz vor dem Tode 
entstanden. Immerhin spielte Dyspnoe und meist auch eine akute Infiltration 
des Gewebes eine entscheidende Rolle. In Fällen, bei denen die Risse während 
der Agone zustande kommen, kann auch die Erschöpfung bzw. die Lähmung 
der Innervation der Lunge mitwirken, und zwar dadurch, daß der reflektorisch- 
kompensatorische Ausgleich der inspiratorischen Muskeltätigkeit wegfällt und 
infolgedessen auch die vorher schon ziemlich ausgeschaltete schwerkranke Lunge 
durch die heftigen Thoraxbewegungen zu einer ihre Kontinuität gefährdenden 
Ausdehnung gezwungen wird. Hückel (Göttingen). 

Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 60 23 
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Stott, L. B., und Cotton-Cornwall, V., Ein Fall von pathologischer 
Kalkbildung. [Case of pathological calcification.] (Lancet 1933 II, 
Nr 14, 755.) 

Ein 59jähriger Bergarbeiter, bei dem schon intra vitam röntgenologisch 
Pleuraverkalkungen nachgewiesen waren, kam unter pneumonischen Er- 
scheinungen ad exitum. Sektionsbefund: alte und frische Tuberkulose der 
Lungen, linke Pleura zum Teil kalzifiziert und stark adhärent, Oberfläche der 
Milz ebenfalls mit Kalkeinlagerungen (Photo und Mikrophotos). Der Kalk- 
gehalt der Milzkapsel war geringer als der der Pleura. Vielleicht ist diese Ver- 
kalkung der Milzkapsel durch eine Pleuritis zu erklären, die durch das Zwerch- 
fell (Bodaleksches Loch) sich unmittelbar von der Pleura auf die Milzoberiläche 
ausbreiten konnte. Sincke (Hamburg). 


Foltz, P., Umschriebene hyperplastische Sklerosebezirke und 
T Fibrome der Pleura. (Arch. ital. anat. e Istol. pat. 4, 84, 
1933. 

Verf. hat die charakteristischen hyalin-kollagenfaserigen Verdickungen des 
parietalen Pleurablattes untersucht, die besonders bei Menschen im hóheren 
Lebensalter als knorpelig harte, weißglänzende, stark vorspringende Knoten 
oder als flach erhabene Bezirke von glatter oder rauher Oberfläche gefunden 
werden. Nach den mikroanatomischen Befunden an 114 untersuchten Fällen 
kann sich Verf. der Ansicht der Autoren von der neoplastischen oder entzünd- 
lichen Genese der Veränderungen nicht anschließen. Er hält sie vielmehr für 
Befunde eines einfachen hyperplastischen Vorgangs, als Folge örtlicher Kreis- 
laufstörungen im Sinne Rickers (peristatischer Zustand). 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Graham, Evarts A., und Singer, J. J., Erfolgreiche Entfernung einer 
ganzen Lunge wegen Bronchialkrebs. [Successfull removal of 
an entire lung for carcinoma of the bronchus.] (J. amer. med. 
Assoc. 101, Nr 18, 1933.) 

Bei einem 48jährigen Arzte wurde bronchoskopisch und mikroskopisch ein 
Plattenepithelkrebs des linken Bronchus festgestellt. Da der Krebs, nur 1 cm 
lang ausgedehnt, im Bronchus gerade an der Teilung zwischen Ober- und Unter- 
lappenast sab, wurde die ganze Lunge und tracheobronchiale Lymphknoten 
operativ entfernt, und zwar mit bestem Erfolg. W. Fischer (Rostock). 


Viktorow, Semzowa und Oettinger, Bakteriologie der krupösen 
Pneumonie. Die Verteilung der Pneumokokkentypen in Moskau. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 129, 324, 1933.) 

Die umfassende Arbeit berichtet über die Bakteriologie von 491 Kranken. 

Sie ist zu einem ausreichenden Referat nicht geeignet. Besprochen werden 

Häufigkeit von Pneumokokken und anderen Erregern, Häufigkeit der Pneumo- 

kokkentypen I—IV, Verteilung der einzelnen Typen auf Lebensalter und Ge- 

schlecht, Zusammenhang zwischen Sterblichkeit und Pneumokokkentyp, Zu- 
sammenhang zwischen Schwankungen der Typenverteilung und Jahreszeit, 

Beziehungen zwischen Krankheitsverlauf und Pneumokokkentyp. In Empyemen 

wurde stets derselbe Typ gefunden wie im Sputum; im Harn und im Herpes- 

inhalt Pneumoniekranker wurden niemals Pneumokokken nachgewiesen. In 
einem Teil der Fälle lassen sich auch aus den inneren Organen Pneumokokken 
gewinnen, die, wenn die Agglutinabilität nicht verloren gegangen ist, die gleichen 
serologischen Eigenschaften aufweisen, wie die zu Lebzeiten aus Sputum und 
Blut isolierten Pneumokokken. Randerath (Düsseldorf). 
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Engel, W., Ueber einen Fall von schleimiger Pneumonie durch 
Paratyphuskeime. (Zbl. Bakter. I Orig. 129, 95, 1933.) 
Mitteilung eines Falles von schleimiger kroupöser Pneumonie bei einem 
58 Jahre alten Manne, bei der ohne vorherige Paratyphuserkrankung aus der 
Lunge Paratyphusbazillen (Bae. enteritidis Gärtner) gezüchtet wurden. 
Randerath (Düsseldorf). 


Bennholdt-Thomsen, C., Ueber sequestrierende Pneumonien im 
Kindesalter. (Metapneumonische Lungensequester.) (Z. Kinder- 
heilk. 55, 421, 1933.) 

Untersuchung über die Pathogenese echter Sequestrierungen nach lobären 
Pneumonien im Kindesalter auf Grund eines eigenen Falles und unter Berück- 
sichtigung von 4 weiteren Fällen der pädiatrischen Literatur sowie der Er- 
wachsenenkasuistik. Willer (Stettin). 


Christie, I. M., Bakteriámie bei lobärer Pneumonie. [Bacteri- 
aemia in lobar pneumonia.] (Lancet 1933 II, Nr 15, 804.) 

128 Fälle von Lobärpneumonie aller Krankheitsgrade wurden nach be- 
sonderen bakteriologischen Methoden auf das Vorhandensein von Pneumo- 
kokken im Blut untersucht. Pneumokokkenseptikämie ist hiernach eine be- 
sonders háufige Todesursache bei Pneumonie. Bakteriàmie kommt ebenfalls 
häufig vor, sie kann zu Beginn der Erkrankung vorhanden sein, am dritten 
bis fünften Tag verschwinden und am fünften bis neunten Tag wieder vor- 
handen sein, ohne daß dadurch die Prognose beeinträchtigt wird. Dagegen 
ist das Fortbestehen und Ansteigen der Septikämie von schlechter Vorbedeutung. 
Im allgemeinen tritt die sekundäre Septikämie mit tódlichem Ausgang häufiger 
bei Typ II als bei Typ I auf, ohne daß sonst zwischen beiden Typen wesentliche 
Unterschiede besteben. Sincke (Hamburg). 


Moon, Virgil H., Entstehung eines Typs sekundärer Pneumonie. 
[The origin of one type of secondary pneumonia.] (Amer. J. Path. 
9, Nr 6, 1933.) 

Unter verschiedenen klinischen Bedingungen kann es infolge Atonie der 
Kapillaren und Venen zu Kreislaufstörung kommen — insbesondere nach Ope- 
rationen, Verbrennungen, verschiedenen Abdominalaffektionen und nach 
schweren Infekten. In solchen Fällen findet man starke Anschoppung in der 
Lunge mit Oedem. Auf diesem Boden siedeln sich leicht sekundär Erreger 
an uud es erfolgt dann das Bild der Pneumonie — ganz ähnlich wie bei Pneumonie 
nach Influenza. Unter den sekundären Errgern spielen Pneumokokken und 
Streptokokken die Hauptrolle. W. Fischer (Rostock). 


Jankovich, L., Ein Beitrag zur Fettspaltung in den Lungen. 
(Beitr. path. Anat. 92, 110, 1933.) 

Untersuchungen an 31 Fällen von Fettembolie der Lungen (Sektionsgut). 
Ergebnisse: Die Fettembolie in den Lungen des Menschen kann bis ungefähr 
14 Tage morphologisch nachgewiesen werden. Die Resorption des embolisierten 
Fettes geschieht nicht durch Zelltätigkeit, sondern man kann auch beim 
Menschen Abnahme der Fetttröpfehen und Lösungsvorgänge wahrnehmen, 
welche früher Beneke (Beitr. path. Anat. 22, 342, 1897), Wuttig (Beitr. path. 
Anat. 37, 1905), neuerdings auch Koj6 (Studien über Fettembolie, Bern 1922), 
Roger, Binet und Verne (J. de Physiol. 21, 461, 1923) hauptsáchlich an 
Tieren beobachtet haben. Das Nachlassen der Färbbarkeit der Fetttröpfchen, 
Vakuolenbildung in denselben, Schwund ihrer zentralen Partien usw. sind der 
Ausdruck einer Fermentwirkung, welche in den Lungenkapillaren zur Geltung 
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kommt. Allein morphologisch ist nicht zu entscheiden, ob dabei eine Lipase 
des Blutes oder der Lungen wirksam ist. Zur Frage der Aktivierung der Lipase 
durch die Lüftung der Lungen bemerkt Verf., daß mehr Fettembolien in solchen 
Lungenteilen zu finden waren, die „irgendwie verdichtet oder von jeher in- 
duriert^ waren, so daß in ihnen der Luftzutritt ,,versperrt oder wenigstens ver- 
hindert war". Ein bedeutsamer Unterschied zwischen den Lungenspitzen und 
anderen, „evtl. besser gelüfteten Lungenteilen‘‘ in bezug auf die Dichte der 
Embolien konnte Verf. indes nicht feststellen. Hückel (Göttingen). 


Smillie, Wilson G., Epidemiologie der lobären Pneumonie. [The 
epidemiology of lobar pneumonia.] (J. amer. med. Assoc. 101, Nr 17, 
1933. 


Bei 173 Fällen von lobärer Pneumonie wurde 48mal Typ 1, 34mal Typ 2, 
16mal Typ 3, 5mal Typ 4, und im Rest der Fälle die Typen 5—20 festgestellt. 
Bei Kontaktinfektionen wie auch in Kontrollfállen wurden die Typen 3—19 
etwa gleich oft gefunden, am häufigsten Typ 3, 6 und 18. 

W. Fischer (Rostock). 


Luisada, A. Ueber die bronchopulmonale Muskulatur. Ihre 
systemartigen Schädigungen bei verschiedenen Krankheits- 
zuständen. [Della muscolatura bronco-polmonare. Sue altera- 
zioni sistemiche in varie condizioni morbose.] (Arch. Ist. biochim. 
ital. 5, F. 1, 57, 1933.) 

Verf. hat die bronchopulmonalen Veränderungen des Muskelsystems 
studiert, mit besonderer Berücksichtigung derjenigen, welche bei den von 
Dyspnoe begleiteten Erkrankungen vorkommen (insgesamt 23 Fälle). Die Be- 
schreibung von Baltisberger war genau für die normalen jungen Individuen. 
Eine Zahlverminderung der glatten Muskelzellen des Lungenparenchyms 
wurde im Verhältnis zu dem mehr oder weniger vorgeschrittenen Alter be- 
obachtet; Verminderung und Schwund ergab sich auch bei im Kachexiezustand 
gestorbenen Individuen. 

Beim Lungenemphysem hat Verf. eine Atrophie und oft einen binde- 
gewebigen Ersatz des Parenchymmuskelsystems hervorgehoben; neben diesen 
Schädigungen trat bei Asthma bronchiale auch eine Hyperplasie und Hyper- 
trophie der Muskelbündel der mittleren und großen Bronchien auf. 

Die Hypertrophie der Muskelsysteme ist dagegen häufig bei allen auf 
einer Kreislaufsstörung beruhenden dyspnoischen Zuständen (wenn hier nicht 
auch Emphysemschädigungen bestehen), bei den Veränderungen des Lungen- 
kreislaufs und manchmal bei den Bronchiektasien; nicht selten kann zur Hyper- 
trophie auch eine Muskelhyperplasie treten. G. Paírassi (Florenz). 


Reinisch, M., Zur Entstehung der Pneumonienekrose. (Virchows 
Arch. 290, 1933.) 

Verf. bringt zunächst eine ausführliche Literaturübersicht über die keil- 
förmigen Nekrosen als Ausgang der unspezifischen Pneumonie, die zum Teil 
als anämische oder septisch-anämische Infarkte, von anderen als aputrid-anämi- 
sche Nekrosen und wieder anderen einfach als Sequester bezeichnet werden. 
Verf. berichtet über zwei nekrotische anämisch aussehende aus abgestorbenem 
entzündlich-infiltriertem Lungengewebe bestehenden Herden, die sich in einem 

neumonisch veränderten Lungenlappen gefunden haben. Verf. versucht zu 
eweisen, daß es anämisch aussehende Nekrosen hepatisierten Lungengewebes 
gibt, die wegen ihrer unterschiedlichen Pathogenese trotz weitgehender Aehnlich- 
keit mit den in den Lehr- und Handbüchern der pathologischen Anatomie 
angeführten aputrid-anämischen Nekrosen nicht identisch sind. Alle im Ver- 
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lauf von Pneumonien vorkommenden Nekrosen des infiltrierten Lungengewebes, 
welche die für die aputrid-anämischen Nekrosen geforderten Merkmale be- 
sitzen, werden als Pneumonienekrosen bezeichnet und, entsprechend ihren 
3 verschiedenen Entstehungsmechanismen, als aputrid-anämische, septisch- 
anämische und septische oder bakterielle Nekrosen unterschieden. 

W. Gerlach (Basel). 


Köttgen, Hans Ulrich, Zur Problematik allergisch bedingter 
Lungeninfiltrate im Kindesalter. (Z. Kinderheilk. 55, 483, 1933.) 
Kritische Beobachtung über die Pathogenese kroupöser Pneumonien und 
tuberkulöser Infiltrate im Kindesalter. Die von anderen Autoren angenommenen 
engen Beziehungen zum Lungenhilus und seinen Lymphknoten werden abgelehnt. 
Die vom Verf. gezogenen Schlußfolgerungen sind etwa folgende: Zwischen 
kroupósen Pneumonien und tuberkulösen Infiltraten bestehen hinsichtlich 
Lokalisation und Ausbreitung sowie in der Art der Entstehung nahe Beziehungen. 
Ausgangspunkt sind bei beiden intrapulmonal gelegene Herdbildungen, um die 
sich die Infiltrate entwickeln. Vorbedingung ist das Bestehen eines allergischen 
Zustandes, der zwar im ganzen Organismus verankert ist, sich jedoch infolge 
besonderer örtlicher Bedingungen auf einen einzelnen Lappen beschränkt. 
Unterschiede werden darin erblickt, daß bei den kroupösen Pneumonien die 
Infiltratbildung als Ausdruck einer direkten Bakterienwirkung aufgefaßt 
wird, und dementsprechend soll der entzündliche Reiz gegenüber dem Ueber- 
empfindlichkeitsmoment im Vordergrunde stehen. Dagegen komme es bei den 
tuberkulösen Infiltraten zu einem Vorherrschen des Empfindlichkeitsreizes. 
Willer (Stettin). 


Gullotta, G., Ueber einen Fall von wahrscheinlich primärem 
Mykosegranulom der Lunge. [Su un caso di probabile granuloma 
i 7 primitivo del polmone.] (Minerva med. 23, No 40, 449, 
1932. 

35jähriger Mann, der seit ungefähr 2 Jahren an einer Bronchitis, manchmal 
hämorrhagischen Charakters, erkrankt war. Nach einem am Thorax erlittenen 
Trauma entwickelt sich ein Symptomenkomplex, der auf einen Lungenechino- 
kokkus hinweist. Bei der Operation zeigte die Lunge eine ausgedehnte skleroti- 
sche Umwandlung; in histologisch untersuchten Lungenstückchen wurde das 
Bild eines an Gefäßen und Fibroblasten und Neutrophilen reichen Granulations- 
gewebes beobachtet; man bemerkte auch vielkernige Riesenzellen und Hyalini- 
sierungs- und Nekrosezonen; außerdem wurden lichtbrechende homogene 
hyaline, deutlich geschnittene oder an der Extremität abgerundete Bildungen 
festgestellt, die auf Pilzmyzelien hinwiesen. Diese Bildungen waren von Fremd- 
körperriesenzellen umgeben. 

Trotz des negativen Ausgangs der kulturellen Untersuchungen meint 
Verf., daß es sich um eine Lungenmykose (wahrscheinlich Aspergillose) handele, 
die zuerst die chronische Bronchitis und dann (infolge des Traumas) einen 
chronischen granulomatösen Prozeß mit sklerotischer Entwicklung hervor- 
gerufen hätte. 
| Zur Stützung dieser Erklärung dient die Tatsache, daß eine Jodbehandlung 

ausgezeichnete Resultate hatte. G. Patrasst (Florenz). 


Foltz, P., Ueber die Bronchopneumomoniliase. (Pathologisch- 
anatomischer Beitrag. [Su la bronco-pneumo moniliasi. (Con- 
tributo anatomo-patologico).] (Riv. Clin. med. 34, No 1/2, 28, 1933. 

In dem hier beschriebenen Fall von Lungenmykose (38jähriger Ke 
rief die erste Lokalisation des Pilzes eine Bronchitis und eine Bronchopneumonie 
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hervor, auf welche die Bildung des typischen Granuloms folgte. Das Granulom- 
gewebe nahm den mittleren Lappen der rechten Lunge ein und hatte sich auf 
die Pleura und dann auf die Brustwand ausgebreitet, wo in der Nähe des 
Sternums eine Geschwürbildung entstand; das Gewebe schien weiblich, dick 
und mit einem eindrucksvoll geschwulstähnlichen Aussehen. Auch die Media- 
stinal-, Zervikal- und Axillarlymphknoten waren auf dem Lymphwege be- 
troffen worden und auf dem Blutwege die Milz. Von allen Mykoseherden 
wurde ein Pilz isoliert, dessen morphologische und kulturelle Merkmale denen 
der Monilia-Art entsprachen und der eine starke Virulenz gegenüber den 
Kaninchen zeigte, bei denen er exsudative Entzündungsprozesse hervorrief. 
Bei der Entwicklung des Mykoseprozesses unterscheidet Verf. eine erste Phase, 
die durch eine eitrige Entzündung gekennzeichnet wird, und dann die makro- 
skopisch durch geschwulstähnliches Aussehen charakterisierte granulomatöse 
Phase. Das Granulom ist sehr reich an Histiozyten und spezifischen Riesen- 
zellen; die letzteren sind mit vielen Kernen versehen, die unregelmäßig, be- 
sonders am Zentrum der Zelle verteilt sind; an dem älteren Teil des Gewebes 
bemerkt man in großer Zahl Fibroblasten. und die Tendenz zur Sklerose herrscht 
vor. Im granuiomatösen Gewebe wurden die Moniliazellen nachgewiesen. 
G. Patrassi (Florenz). 


Bodmer und Kallos, Ein Fall von Corriganscher Lungenzirrhose 
mit seltener Aetiologie. (Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 22, 1933.) 

Ein 52jähriger Staatsbeamter behandelte während 10 Jahren eine be- 
stehende Pachydermie der Stimmbänder selbst durch Einlaufenlassen von 
flüssigem Paraffin in den Nasenrachenraum, wobei es häufig zu Parafiinaspiration 
kam. Es entwickelt sich bei dem Patienten eine ausgedehnte Lungenschrump- 
fung, für die als Ursache die chronische Reizung der Lungen durch das Paraffin 
in Betracht zu ziehen ist. Schmidtmann (Stuligari-Cannstatt). 


Wulff, Helge, Höhlenbildung bei Silikosis. [On the occurrence 
of cavities in silicosis.] (Acta path. scand. [Stockh.] 1933, Suppl. 16.) 
Untersuchungen an schwedischem Material silikotischer Lungen. Es wird 
gezeigt, daß reine Silikose, ohne durch Tuberkulose kompliziert zu sein, imstande 
ist, auch größere konfluierende Lungenherde hervorzubringen. Die von Gerlach 
beschriebene Desmolyse und Lockerung sah Verf. jedoch nur in solchen Fällen, 
die durch Infektion kompliziert waren. Es ist unwahrscheinlich, daß einfache 
Obliteration oder Kompression von Gefäßen solche Ernährungsstörung schafft, 
daß dadurch ein Zerfall und Höhlenbildung erfolgte. Die reine Silikose neigt 
nicht zu Zerfall und Höhlenbildung; sondern diese Erscheinungen sind das 
Resultat einer tuberkulösen Infektion. W. Fischer ( Rostock). 


Behr, E. Pathogenese der Lungensilikose. [La pathogénie de la 
silicose pulmonaire.] (Ann. d’Anat. path. 10, No 7, 847, 1933.) 

Es wird ein Fall von ausgedehnter Silikose mitgeteilt und besonderer 
Wert auf den Nachweis von Quartzkristallen gelegt; meist sind solche Kristalle 
äußerst zahlreich und die Angaben von Giese werden insofern bestätigt, daß 
es in allen Fällen gelingt, in histologischen Präparaten bei Anwendung geeigneter 
Einbettungsmedien den Quarzreichtum zur Darstellung zu bringen. 

Roulet (Davos). 


Borgioli, V. A., Primäres alveoläres polymorphes Sarkom der 
Lunge mit frühzeitigen Lymphknotenmetastasen. [Sarcoma 
alveolare polimorfo primitivo del polmone con precoci me- 
tastasi linfoghiandolari.] (Tumori 19, o 1, 26, 1933.) 
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Kurze Wiedergabe der Literatur (in den letzten 30 Jahren wären 23 Fälle 
von primärem Lungensarkom beschrieben worden), dann beschreibt Verf. 
den eigenen Fall. Es handelt sich um eine 35jährige Frau, die unter der Diagnose 
„tuberkulöse Bronchoalveolitis" gestorben war. Bei der Obduktion ergab sich 
eine große Geschwulst des Unterlappens der rechten Lunge mit Metastasen 
in den mediastinalen und perigastrischen Lymphknoten. Histologisch handelte 
z sich um ein polymorphes alveoläres Sarkom mit Tendenz zur Sklerose des 

troma. | 

Verf. hebt den langsamen Verlauf der Geschwulst (ca. 23 Monate) hervor 
und meint, daB das Muttergewebe derselben das interstitielle Bindegewebe 
des Lungenparenchyms gewesen sei. G. Patrassi (Florenz). 


Puhr, L., Mikrolithiasis alveolaris pulmonum. (Virchows Arch. 
290, 1933.) 

Verf. beschreibt einen Fall von Virchowscher Kalkmetastase der Lunge 
bei einem 49jährigen Weib. Während das Bild makroskopisch das der Virchow- 
schen Kalkmetastase war, ergab die mikroskopische Untersuchung das Bestehen 
eines bis jetzt noch unbekannten Vorganges multipler alveolärer Steinbildungen. 
Die Lungen waren knorpelhart, wie Sandsäcke anzufühlen, die graubraune 
Schnittfläche ist fein gekörnt, rauh, ähnlich wie Glaspapier oder wie Bimsstein. 
Die Veränderung ist ganz diffus, mikroskopisch liegen in den Alveolen ge- 
schichtete Konkremente, während Kalk nicht in elastischen Elementen bzw. 
in der Alveolen- oder der Gefäßwand abgelagert ist. Die Steine bestehen zum 
großen Teil aus phosphorsaurem Kalk. Die Steinbildung dürfte befördert 
worden sein durch 7mal durchgemachte Lungenentzündungen. Das Krank- 
heitsbild wird als Mikrolithiasis alveolatis bezeichnet. W. Gerlach (Basel). 


Puhr, L., Mikrolithiasis alveolaris pulmonum. (Orv. Hetil. [ung.] 
1933, Nr 30.) 

In der Lunge einer Erwachsenen, welche das Bild der Kalkmetastase zeigte, 
konnte mikroskopisch eine bisher unbekannte Veränderung, multiple alveoläre 
Steinbildung nachgewiesen werden. Es bestand keine gesteigerte Knochen- 
resorption; im Darm und in den Nieren konnte keine Kalkausscheidung nach- 
gewiesen werden. Der Prozeß war beiderseitig und außer der Lungen war keine 
Verkalkung vorhanden. Görög (Szombathely). 


De Castro, U., Die experimentelle hämatogene miliare Alveolen- 
entzündung. (Beitrag zur Histogenese des Miliartuberkels der 
Lunge. [L’alveolite miliariea ematogena sperimentale. (Con- 
tributo all'istogenesi del tubereolo miliare del polmone.)] 
(Arch. Pat. e Clin. med. 11, F. 2, 219, 1932.) 

Experimentelle Untersuchungen. Die Miliartuberkulose der Lunge folgt 
selten auf die experimentelle hámatogene tuberkulóse Infektion (auf endo- 
venösem Wege) beim Kaninchen; sie entsteht nur bei der Einführung von 
großen Mengen lebender menschlicher Bazillen. 

Der Miliartuberkel würde besonders aus dem Alveol entstehen und zum 
kleinen Teil aus dem peribronchialen und perivasalen Bindegewebe. Das tuber- 
kulöse Gewebe wäre durch Abhäutungsprozesse, Proliferation und Exsudation, 
ausnahmsweise mit Nekrose gekennzeichnet. Die interalveolären Septa würden 
keine spezifischen histologischen Reaktionen, sondern nur Leukozyteninfiltration 
aufweisen, die parallel zu den Alveolschädigungen oder vereinzelt vor sich geht. 

Nach dem Verf. würden die Alveoldeckzellen aktiv an dem Aufbau des 
Tuberkels durch Mobilisierung und Proliferation teilnehmen. Sie könnten 
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Speicherungsfähigkeiten gegenüber den vitalen Farben (Chinatusche) oder 
gegenüber den Bazillen annehmen und würden sich daher wie retikuloendo- 
theliale Elemente verhalten. G. Patrassi (Florenz). 


Pallaske, G., Beitrag zur Patho- und Histogenese der Pseudo- 
tuberkulose (Bact. pseudotub. rodentium) der Tiere. (Z. Inf.krkh. 
Haustiere 44, 43, 1933. 

Untersucht wurden die pseudotuberkulösen Veränderungen von Meer- 
schweinchen, Kaninchen, Hasen, Mäusen, Nutria, Katzen, Truthühner, Taube 
und Kanarienvogel. Aus dem Ergebnis ist hervorzuheben, daß grundsätzliche 
Unterschiede in den Veränderungen der verschiedenen Tierspezies nicht be- 
stehen. Je nach der Toxizität des Erregers finden sich rein nekrotische oder 
rein zellige Herde, sowie Uebergänge, vorzüglich in Leber und Milz. Die zelligen 
Herde verdanken ihre Entstehung einer Wucherung der örtlichen Abwehr- 
zellen. Leukozytäre Infiltrationen sind sekundäre Vorgänge. Neben den herd- 
förmigen reaktiven Abwehrvorgängen kommen ferner bisweilen diffuse Akti- 
vierungen der Kapillarendothelien der Leber und periportale Zellinfiltrationen 
vor, ferner Peri- und Endangitis. Differentialdiagnostisch bestehen Aehnlich- 
keiten mit den Veränderungen, die durch die Typhus-Paratyphusgruppen 
bedingt werden, ferner mit den herdförmigen Veränderungen bei Gallinarum- 
bazillose, Geflügelcholera, infektiöser Typhlo-Hepatitis, Abortus-Bang-Infek- 
tionen. Leicht zu unterscheiden sind tuberkulöse, malleöse und Pestverände- 
rungen. Cohrs (Leipzig). 


Pozzi, L., Vergleichende histologische Untersuchungen über die 
durch lebende und abgetötete Tuberkelbazillen erzeugten 
Schädigungen. [Ricerche istologiche comparative sulle altera- 
zioni indotte da bacilli tubercolari vivi e morti.] (Boll. Ist. 
sieroter. milan. 11, F. 10, 677, 1932.) 

Eingespritzt wurden in die Bauchhöhle hohe Dosen von lebenden oder 
(durch Erhitzung auf 65° in einer Stunde) getöteten Tuberkulosebazillen, oder 
auch von solchen, die getötet und nachher einer partiellen Extraktion der 
Lipoidstoffe durch Aether (entfettete Bazillen) unterzogen wurden. Versuchs- 
tiere: Meerschweinchen. 

Die beschriebenen Veränderungen entsprechen einer diffusen oder um- 
schriebenen Aktivierung des retikulo-endothelialen Systems (mit Tuberkel- 
bildung); dieser Typ der Veränderungen ist deutlicher mit lebenden Bazillen, 
geringer mit jenen getöteten und noch geringer mit den entfetteten. Dagegen 
verhält sich die unspezifische akute exsudative Komponente (Mobilisierung 
der Polynukleären) umgekehrt. 

Verf. beschäftigt sich mit einigen Besonderheiten des histologischen Bildes, 
darunter mit der Bildung von Pseudoriesenzellen durch Verschmelzung von 
mononukleären Elementen um die Haufen entfetteter Bazillen herum. 

G. Patrassi (Florenz). 


Redaelli, P., und Lanza, G., Der Beitrag der biologischen Probe 
und der histologischen Untersuchung zum Problem des Be- 
stehens filtrierbarer Tuberkelbazillenformen. [I] contributo 
che la prova biologica e lo studio istopatologico portano al 
problema della esistenza di forme tubercolari filtrabili.] (Boll. 
Ist. sieroter. milan. 12, F. 1, 1, 1933.) 

Das Problem des ,,tuberkulósen Ultravirus“ ist in dieser Arbeit durch das 

Ninnische Verfahren, und zwar Impfung des Filtrates eines tuberkulösen 

Materials in die peritrachealen Lymphknoten von Meerschweinchen wieder 
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aufgenommen worden. Ausgeführt wurden 5 Untersuchungsreihen durch 
Filtrate von tuberkulösen Pleuraexsudaten und von bazillenreichen Auswürfen. 

In den direkt mit dem Filtrat geimpften Lymphknoten kann man bisweilen 
nichts Besonderes, bisweilen nur eine mäßige Histiozytenhyperplasie der Mark- 
substanz feststellen. Bei den allmählichen Passagen (oder auch nachfolgende 
Impfung der injizierten Lymphknoten in die peritrachealen Lymphknoten 
eines anderen Meerschweinchens; bis zu 5 allmählichen Passagen) tritt auf: 
1. entweder ein durch eine üppige Histiozytenproliferation gekennzeichnetes 
histologisches Bild ohne säurefeste Bazillen, noch käsige Nekrose, die sich er- 
schöpft; 2. oder ein histologisches Bild, das durch epithelähnliche und Riesen- 
zellen und durch säurefeste Bazillen gekennzeichnet wird und sich daher sehr 
dem typischen tuberkulösen Prozeß nähert, jedoch ohne käsige Nekrose; 3. oder 
ein histologisches Bild, das vollkommen demjenigen der experimentellen Tuber- 
kulose des Meerschweinchens entspricht. Daher bewirkt die Einimpfung des 
Filtrates in den verschiedenen Passagen von Lymphknoten produktive Läsionen 
mit histiozytärer und riesenzelliger Proliferation, die, wenn sie auch anfangs 
keine spezifischen Merkmale zeigen, allmählich wegen des Vorkommens typi- 
scher Bazillen typisch tuberkulös werden können. 

Bei den Filtratenschädigungen unterscheidet Verf. eine präbazilläre 
Stufe (die von der ersten Impfung bis zu den ersten folgenden Passagen reicht) 
und eine bazilläre Stufe (von der 3. Passage ab). In den Fällen, in denen 
eine bazilläre Entwicklung des Prozesses nicht stattfindet, darf der spezifische 
Charakter desselben nicht geleugnet werden, man muß aber von abazillärer 
Filtrateläsion sprechen. Nach dem Verf. sind keine Zweifel an der tuber- 
kulösen Natur der säurefesten Bazillen erlaubt, die in den bazillären Stufen 
der Erkrankung beobachtet wurden; dagegen wurden niemals Formen dar- 
gestellt, die als Reifungsphasen des filtrierten Virus gedeutet werden könnten. 
Die oben beschriebenen Läsionen sprechen daher für ein invisibles, filtrier- 
bares Stadium des Mycobacterium tuberculosis, wenn man auch noch nicht 
sagen kann, daß das Problem endgültig gelöst sei. 

Ferner wurden Kontrollversuche ausgeführt, und zwar Impfung in die 
peritrachealen Lymphknoten a) von Brei eines durch Quarzstaub zerriebenen 
normalen Lymphknotens; es folgten 3 andere allmähliche Passagen, b) von 
Tuberkulin, c) von tuberkulósem, der Hitzewir kung ausgesetztem Filtrat, d) von 
Filtrat eines nicht tuberkulösen Auswurfs. Niemals wurde ein Prozeß festgestellt, 
der dureh so deutliche Histiozytenproliferation gekennzeichnet sei und (was 
besonders wichtig ist) progressive Merkmale in den aufeinanderfolgen Passagen 
zeigte; niemals wurden säurefeste Bazillen beobachtet. G. Patrassi (Florenz). 


Sanarelli, G., und Alessandrini, A., Untersuchungen über den 
tuberkulösen Ultravirus I. [Studi sull’ ultravirus tubercolare. I.] 
(Ann. Igiene 42, F. 3, 129, 1932.) 

Verff. haben als eifrige Verfechter des Bestehens des ,,tuberkulésen Ultra- 
virus“ versucht, die von den Gegnern des Ultravirus gegen die bisher ange- 
wandten Untersuchungsmethoden gemachten Einwände zu beseitigen, indem 
sie die gewöhnlichen Filtriermittel (Porzellankerzen oder Infusorienerde) durch 
die Kollodiumultrafilter ersetzten. 

Das neue experimentelle Verfahren besteht in der Einführung von tuberkel- 
bazillenenthaltenden Kollodiumsäckchen in die Bauchhöhle von Meerschwein- 
chen. Die so behandelten Tiere sterben stets, früher oder später und zeigen 
bei der Obduktion das gewöhnliche bisher durch die Filtrate der Kulturen und 
des tuberkulösen Materials hervorgerufene anatomische Bild, und zwar die 
sogenannte „Tuberkulose Typ Calmette-Valtis". Diese ist durch Vergröße- 
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rung der Lymphknoten und der Milz (Lymphotropismus des tuberkulösen 
Ultravirus) gekennzeichnet; histologisch handelt es sich um eine reaktive Ent- 
zündung und Hyperplasie der Endothelzellen, bisweilen mit Riesenzellen- 
bildung; dagegen treten keine typischen Tuberkel auf, es sind aber säurefeste 
Bazillen darstellbar. Die spezifische Natur dieser Veränderungen kann durch 
allmähliche Impfungspassagen einer Emulsion aus Organen der durch den 
Ultravirus getöteten Meerschweinchen nachgewiesen werden; auf diese Weise 
erzeugt man beim Meerschweinchen das klassische Bild der experimentellen 
Tuberkulose mit Tuberkelbildung und zahlreichen säurefesten Bazillen in allen 
Organen. Die ersten Tuberkel bemerkt man schon bei der zweiten Passage 
in kleiner Zahl und nur in der Milz; bei der dritten Passage wird auch die Leber 
betroffen, zuletzt bei der 4. Passage sind auch die Lungen Sitz von Tuberkeln. 
Die Schwere der tuberkulösen Schädigungen steigert sich noch mehr bei den 
folgenden Passagen. 

Mit einem einzigen bazillenenthaltenden Kollodiumsäckchen kann man das 
anatomische Bild des Ultravirus bei verschiedenen Tieren allmählich hervor- 
rufen. Die mit dem Ultravirus behandelten Meerschweinchen zeigen die 
Schädigungen der Ultravirustuberkulose (und zwar ohne Tuberkeln) auch, 
wenn der Tod nach langer Zeit (sogar nach 114 Tagen) eintritt. Diese Fest- 
stellung nimmt dem Einwand, daß der Tod dieser Tiere auf den Uebergang 
spärlicher tuberkulöser Bazillen durch die Wände des Säckchens zuriick- 
zuführen sei, jede Grundlage; tatsächlich bewirken sogar die durch wenige 
Bazilleneinheiten hervorgerufenen Infektionen immer bei den Meerschwein- 
chen eine typische Tuberkulose, niemals die atypische Tuberkulose Typ Cal- 
mette-Valtis. G. Patrassi (Florenz). 


Tramontano, V., Ueber die bei Meerschweinchen mit dem Ultra- 
virus hervorgerufenen Veränderungen und über die tuberkulöse 
Erblichkeit. [Le alterazioni provocate alle cavie con l'ultra- 
virus e nell'eredità tubercolare.] (Pathologica 25, No 500, 393, 1933.) 

Ein Beitrag zum Studium der mit dem tuberkulósen Ultravirus hervor- 
gerufenen experimentellen Schädigungen. Verschiedene Filtrate von tuber- 
kulösem Material (Organenfiltrate von tuberkulósen Meerschweinchen, Filtrate 
von Glyzerinbouillonkulturen mit Zusatz von frischer Leber, Filtrate von 
Bazillen im Sautonschen Nährboden) wurden in die paratrachealen Lymph- 
knoten von Meerschweinchen nach der Ninnischen Methode eingeimpft; diese 
Lymphknoten wurden für die allmáhlichen Passagen (bis zu vier) immer mit 
demselben Verfahren gebraucht. 

In den Lymphknoten (besonders in den geimpften), in der Milz, in den 
Lungen und weniger in der Leber wurden histologische Veränderungen fest- 
gestellt; diese bestanden zuerst in einer lymphoiden Hyperplasie und Histio- 
zytenvermehrung, spáter in einer mehr oder weniger ausgedehnten epithel- 
ähnlichen Reaktion, besonders in der injizierten Lymphdrüse und in der Milz. 
In den folgenden Passagen treten in der geimpiten Lymphdrüse vielkernige 
Zellen und selten Langhanssche Zellen auf. 

Diese Veränderungen erreichen ihr Maximum zwischen dem 20. und 30. Tage; 
am 40. Tage beginnt die träge und fortschreitende Regressionsphase. 

Die oben beschriebenen Veränderungen entstehen nicht durch Einspritzung 
von erhitzten Filtraten (eine Stunde lang auf 62°) in Kontrolltiere; sie sind 
daher als spezifisch, und nicht als von einfachen toxischen Zuständen abhängig 
zu betrachten. Diese mit dem Ultravirus hervorgerufenen Veränderungen 
sind im allgemeinen den mit abgeschwächten Tuberkelbazillen (B C G) erzeugten 
ähnlich. 


r 
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Bemerkenswert ist die Tatsache, daß in der Milz manchmal eine fibro- 
epithelähnliche Reaktion beobachtet wurde, die einige Aehnlichkeit mit dem 
malignen Granulom aufweist. 

Im wesentlichen ähnliche Veränderungen (und zwar lymphoide und histio- 
zytäre Reaktion) hatte man bei kleinen Meerschweinchen, welche von weib- 
lichen Meerschweinchen geboren waren, die ihrerseits mit tuberkulösen Ba- 
zillen oder Filtraten infiziert waren. G. Patrassi (Florenz). 


Agueci, A., Ueber die transplazentäre Einwanderung des Koch- 
schen Bazillus. Experimenteller Beitrag. [Sulla migrazione 
transplacentare del bacillo di Koch. Contributo sperimentale.)] 
(Pathologica 25, No 500, 413, 1933.) 

Das Problem wird behandelt durch endoperitoneale Einspritzung bei Meer- 
schweinchen von 1. Amnionliquor, 2. Fötusorganbrei in physiologischer Lösung, 
3. Plazentabrei auch in physiologischer Lösung; dieses Material stammt in 
11 Fällen von Frauen im dritten Schwangerschaftsmonat, die wegen schwerer 
Lungentuberkulose einer Hysterektomie unterzogen worden waren (nur in 
2 Fällen handelte es sich um Obduktionsmaterial). Von 39 so behandelten 
Meerschweinchen starben 5 spontan; davon zeigten 3 (die Amnionliquor erhalten 
hatten) folgendes: das erste eine diffuse ee a en (die dem 
von Calmette und Valtis durch das tuberkulöse Virus erzielten Bilde ent- 
sprechen würde); das zweite, das nach 3Monaten gestorben war, wies tuberkulöse 
Schädigungen der Mesenteriallymphknoten auf; das dritte, das nach 8 Monaten 
gestorben war, zeigte fibröse tuberkulöse Läsionen der Peritoneallymphknoten 
und käsige Nekrosen der Mediastinalen, aber ohne Bauchfellschädigungen. 
(Die anderen 34 überlebenden Tiere wurden nicht anatomisch untersucht.) 
Aus diesen spärlichen Befunden glaubt Verf. schließen zu können, daß der 
Tuberkelbazillus die Plazenta durchwandern und mindestens den Amnion- 
liquor erreichen kann. Die Plazenta kann keine tuberkulöse Schädigung (wie 
in den vorliegenden Fällen) aufweisen. 

Wahrscheinlich sei die transplazentäre Wanderung durch eine Vaso- 
dilatation der Plazentagefäße ermöglicht, die durch tuberkulöse Giftstoffe 
und durch die nachfolgende Diapedese der bazillentragenden Leukozyten zur 
Amnionflüssigkeit erzeugt wird. G. Patrassi (Florenz). 


Hämel, J., Rindertuberkelbazillen als Erreger eines Lupus vul- 
garis und einer gleichzeitig bestehenden Lungentuberkulose. 
(Med. Klin. 1934, 328.) 

Hämel berichtet von einem 18jährigen Mädchen, das an Lungentuber- 
kulose und an hämatogenem Lupus vulgaris leidet und bei dem sowohl für die 
Lungenkrankheit wie für den Lupus bovine Tuberkelbazillen als Erreger nach- 
weisbar waren. Für Deutschland wird die Zahl der Lupuskranken, die durch 
den Rindertuberkelbazillus angesteckt wurden, mit 10 %, angegeben, während 
sich bei tuberkulösen Lungenkranken der bovine Tuberkelbazillus nur etwa 
in 1, % findet. Willer (Stettin). 


Sebök, L., Untersuchungen über den Verlauf der experimentellen 
Tiertuberkulose. (Ung. med. Arch. 1933, Nr 4.) 

Durch die Blockade des Retikuloendothels mit Thoriumdioxydsol Heyden 
ist die röntgenologische Beobachtung der Milz möglich. Eingeteilt in zwei 
aufeinanderfolgende tägliche Gaben, in der Gesamtmenge von 4 ccm, wurden 
Kaninchen intravenös mit Thoriumdioxydsol behandelt. Eine Röntgenauf- 
nahme nach einer Woche ließ bei den in dieser Weise vorbehandelten Tieren 
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die Milz als einen scharfen wurmähnlichen Schatten erscheinen. Die Methode, 
welche relativ unschädlich ist, wurde zur Beobachtung der Milztuberkulose 
beim lebenden Tiere benützt. In Serienaufnahmen zeigte sich, daß die verschie- 
denen Grade der Milzvergrößerung bei der humanen, Rinder und Vogeltuber- 
kulose mit dieser Methode sehr gut unterscheidbar sind. Görög (Szombathely). 


Schiller, I., Ueber erzwungene Antagonisten. Zur Frage über die 
tuberkulóse Bazillàmie. (Zbl. Bakter. I Orig. 129, 139, 1933.) 


Verf. benutzte die von ihm nachgewiesene Tatsache, daB es möglich ist, 
Mikroorganismen auf Kosten von anderen Mikroorganismen zu züchten und 
reine Kulturen zu erzielen, um mit dieser Methode das Problem der Tuberkel- 
bazillämie in Angriff zu nehmen. Mit der von ihm verwendeten Technik konnte 
er bei Tuberkulosekranken in 75 %, der Fälle sáure- und alkoholfeste Stäbchen 
in erheblicher Zahl nach 24—48 Stunden nachweisen. Bei Nichttuberkulose- 
kranken wurden dieselben Stäbchen in 50 % der Fälle nachgewiesen. Bei den 
untersuchten Blutproben von Tuberkulosekranken handelte es sich insgesamt 
um 24 Fälle mit positivem Sputum (III. Stadium naeh Turban-Gerhard). 
Bei den Nichttuberkulösen wurden 6 Fälle von Herz- und Gefäßkranken (Myo- 
karditis, Atherosklerose, Herzneurose, Polyarthritis) untersucht. Endlich 
wurden auch bei einer gesunden Person sáurefeste Stáubchen in groDer Zahl 
gefunden. 

Die aus dem Blute der Tuberkulosekranken gezüchteten sáurefesten Stäb- 
chen waren 24—28 Stunden nach ihrem Auftreten für das Meerschweinchen 
apathogen. Trotzdem nimmt Verf. zu den Loewensteinschen Befunden keine 
Stellung, da er sein Untersuchungsmaterial noch für zu gering erachtet. Es 
wird lediglich festgestellt, daß es mit der von ihm verwendeten Technik gelingt, 
sowohl bei Tuberkulösen als auch bei Nichttuberkulösen und bei gesunden 
Personen säurefeste Stäbchen im Blute nachzuweisen. Randerath (Düsseldorf). 


Nègre, L., Valtis, J., und Bonnefoi, A., Ueber einige biologische Diffe- 
rentialmerkmale der Varianten R und S eines Tuberkelbazillen- 
stammes. [Sur quelques caractères biologiques différentiels 
des variantes R et S d'une souche de bacilles tuberculeux.] 
(C. r. Soc. Biol. Paris 114, No 37, 1060, 1933.) 


Untersuchungen eines Tuberkelbazillenstammes in bezug auf seine Disso- 
ziation. Die Kolonien vom S-Typus (glatte Kolonien) enthielten mehr Fett- 
substanzen als die R-Formen (rauhe Kolonien). Nach 2jähriger Züchtung 
auf Glyzerinkartoffel war der Stamm in seiner Virulenz wesentlich abgeschwacht ; 
gleichzeitig zeigte sich eine Abnahme des Fettgehaltes der Kolonien, insbesondere 
für diejenigen des S-Typus, aus welchen sich bei weiteren Passagen immer mehr 
Kolonien vom rauhen Wachstumstypus (R-Form) entwickelten. Die Vor- 
behandlung von Kaninchen und Meerschweinchen mit lebenden abgeschwächten 
Bazillen (10 mg intravenös bzw. 20 mg subkutan) zeigte, daß die mit der S-Form 
vorbehandelten Tiere einer Nachinfektion mit einem virulenten Stamm re- 
sistenter waren als Tiere, die mit R-Kolonien gespritzt wurden. (Die virulente 
Infektionsdosis betrug 0,5 mg bov. Stamm für Kaninchen intravenös, bzw. 
0,5 mg desselben Stammes subkutan bei Meerschweinchen; die Tiere wurden 
40 Tage nach der Infektion getötet). Roulet (Davos). 


Saenz, A.,und Costil, L., Ueber einige besondere Eigenschaften der 
dissoziierten Varianten von Tuberkelbazillen verschiedener 
Abstammung. [Sur certains caractéres particuliers in vitro des 
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variantes dissociées de cultures de bacilles tuberculeux d’ori- 
gine aviaire, bovine et humaine.] (C. r. Soc. Biol. Paris 114, No 39, 
1263, 1933.) 

Es ist leichter, Kulturen von Hühnertuberkelbazillen als andere Stämme 
zu dissoziieren; auch sollen bei den Gallinaceus-Stämmen die erhaltenen 
Kolonietypen (S glatte, FS Zwischentyp, Rrauhe und Ch chromogene Kolonien) 
am beständigsten sein. Die Dissoziation von bovinen und besonders von hu- 
manen Stämmen ist immer schwieriger. Verff. meinen, daß die S-Formen, 
die an Eier-Asparagin-Nährboden gewöhnt sind, zwischen 20 und 32 Grad 
wachsen. Es sollen schon innerhalb 12—14 Tagen (ob ‚‚aviair‘‘, human oder 
bovin ist gleichgültig) bei Zimmertemperatur reichlich Kolonien auftreten. 

Es wird die Vermutung ausgesprochen, daß es nur eine Art von Tuberkel- 
bazillen gibt, die sich je nach der Evolution in gewissen Tieren zu bestimmt 
angepaßten Typen verändert haben. Die langsame Anpassung würde eine 
allmähliche Umwandlung der S-Varianten mit sich bringen und ein Ueber- 
wiegen von R-Formen erzeugen. Der Gallinazeus-Typ, aus dem fast nur S- 
Kolonien zu gewinnen sind, wäre als die am wenigsten differenzierte Art des 
Tuberkelbazillus zu betrachten. | 

Die S-Variante kann sich sowohl in Kulturen wie auch im Tierkörper 
in R-Formen umwandeln. Roulet (Davos). 


De Antoni, V., Die bakteriologische Diagnose der Tuberkulose 
durch subdurale Impfung bei Meerschweinchen. [La diagnosi 
batteriologica della tubercolosi mediante inoculazione sotto- 
durale nella cavia.] (Policlinico, Sez. prat. 40, No 19, 725, 1933.) 

Die Einspritzung von tuberkulösem Material unter die Schädeldura erzeugt 
bei Meerschweinchen eine tuberkulöse Meningitis, an der die Tiere in zirka 
10—20 Tagen zugrunde gehen. Es ist möglich, in den Ausstrichspräparaten 
des meningealen Exsudates den Kochschen Bazillus nachzuweisen. Dieses 
Verfahren, das für die klinische Diagnose benutzt werden kann, hat den 
Vorzug der Schnelligkeit; der einzige Nachteil besteht in der Möglichkeit, daß 
der Tod auf andere, in dem angeblich tuberkulösen Material vorkommende 
Keime zurückzuführen sei; in diesem Fall tritt der Tod aber viel früher ein. 

G. Patrasst (Florenz). 


Münster-Frank, Mathilde, Ergebnisse von Blutuntersuchungen 
bei Tuberkulose und anderen Erkrankungen nach der Methode 
von E. Löwenstein. (Med. Klin. 1933, 1581.) 

Stadler, Friedrich, Zum Nachweis von  Tuberkelbazillen aus 
strömendem Blut. (Med. Klin. 1933, 1582.) 

Die beiden Arbeiten stammen aus dem Pathologischen Institut der Deut- 
schen Universitát in Prag. Sie lehnen auf Grund negativer Ergebnisse ihrer 
Züchtungsversuche das Löwensteinsche Verfahren ab; dies unter den ver- 
schiedensten Untersuchungsbedingungen, die Stadler erprobte. 

Willer (Stettin). 


Saenz, A., und Costil, L., Vergleichende Untersuchungen der ver- 
schiedenen Züchtungsmethoden zur Isolierung des Tuberkel- 
bazillus. [Etude comparative des diverses méthodes de culture 

our l'isolement du bacille de Koch.] (C. r. Soc. Biol. Paris 115, 

o 6, 584, 1934.) 

Ungefähr 2 g Organ werden mit sterilem Sand im Mörser zerrieben; dazu 
kommt 15% Schwefelsäure zu gleichen Teilen (2 cem) 15—30 Minuten; 
einige Tropfen Lackmusmolke; mit 30% Natronlauge neutralisieren. Keine 
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Zentrifugation. Kultur wird direkt angelegt. Ein Vergleich mit der Hohnschen 
Methode hat den Verff. gezeigt, daß die neue Technik ungefähr 17 °% bessere 
Resultate ergibt. Roulet (Davos). 


Duken, I, Ueber Verlaufsarten der extrapulmonalen Primär- 
tuberkulose. Zugleich ein Beitrag zur Kenntnis der primären 
Schleimhauttuberkulose des Mundes. (Z. Kinderheilk. 55, 637, 
1933. 

SS einer Reihe eindrucksvoller Beobachtungen werden Bedeutung und 
Verlauf extrapulmonaler Primärtuberkulose, speziell der primären Schleim- 
hauttuberkulose des Mundes, besprochen. Pathogenese, Ablauf, endliches 
Heilungsresultat, Bedeutung für den Organismus werden erörtert. 

Willer (Stettin). 

Brinkmann, Vergleichende Untersuchungen zum Nachweis von 
Tuberkelbazillen(Larynxabstrich, Hohnkultur und Tierversuch). 
(Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 22, 1933.) 

Bei Larynxabstrichen, bei welchen sich mikroskopisch keine Tuberkel- 
bazillen nachweisen ließen, fanden sich in 31,89 % der Fälle positive Kulturen 
und in 43,96 9, konnte durch den Tierversuch noch Tuberkelbazillen nach- 
gewiesen werden. Der Vergleich der Ergebnisse der Jahre 29,30 und 31/32 
zeigt, daß durch die Verbesserung des Kulturverfahrens die Unterschiede im 
Ergebnis des Tierversuchs und der Kultur sich verringern. Immerhin hat Verf. 
die besten Resultate mit dem Tierversuch. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Bézy, E., Tuberkulóser Fremdkörperabszeß. (Therapia [ung.] 1933, 12.) 
Am Handrücken wurde ein eigroßer Abszeß aufgeschnitten, in welchem ein 
Schilfstück gefunden wurde. Bakteriologisch konnten im Eiter des Abszesses 
Tuberkelbazillen nachgewiesen werden. Da der Kranke keine andere tuber- 
kulöse Erkrankung zeigte, nimmt Verf. an, daß die Infektion gleichzeitig mit 
der Verletzung entstand. Görög (Szombathely). 


Saenz, A., et Costil, L., Ueber die pathogene Wirkung der R- und 
S-Varianten des Hühnertuberkelbazillus für das Kaninchen. 
[Sur les propriétés pathogénes pour le lapin des variantes R et 
S de souche aviaire.] (C. r. Soc. Biol. Paris 114, No 39, 1260, 1933.) 

In früheren Versuchen glaubten Verff. zeigen zu können, daß aus einem 

Stamm von Hühnertuberkelbazillen mit dem Petroff-Verfahren eine sehr 

virulente S-Form und eine völlig avirulente R-Form gewonnen werden könne. 

Neue Versuche an Kaninchen bestätigen die ersten an Hühnern gewonnenen 

Ergebnisse. Es soll die dissoziierte S-Form eines Gallinaceus-Stammes für das 

Kaninchen (0,001—1,0 mg) hochpathogen sein. Beide Formen (R und S) 

verhalten sich in bezug auf die Beschaffenheit der Kolonien nach der Kaninchen- 

passage absolut konstant. Roulet (Davos). 


Courmont, P., Gate, J., und Michel, P. J., Untersuchungen über die 
Tuberkelbazillämie in 15 Fällen von tuberkulösen Hautver- 
änderungen. [Recherches sur la bacillémie tuberculeuse dans 
15 cas de manifestations cutanées tuberculeuses ou imputables 
à la tuberculose.] (C. r. Soc. Biol. Paris 114, No 37, 1112, 1933.) 

Positives Ergebnis der Tuberkelbazillenzüchtung aus dem Blute nach der 

Löwensteinschen Methode in 8 Fällen von Hautkrankheiten bei 15 Unter- 

suchungen: verruköse Tuberkulose, Lupus vulgaris, Erythema nodosum, 

Erythema indurat. Bazin, Psoriasis je ein Fall, 3 Fälle von Lups erythematodes. 

Roulet (Davos). 
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Loewenstein, E., Tuberkelbazillen im Blut und Liquor bei Chorea. 
(Wien. klin. Wschr. 1933, 43.) 

2 Fälle. In einem Fall war die Kultur aus Blut und Liquor positiv, im 
andern Fall aus dem Liquor positiv, aus dem Blut negativ. In einem Nachtrag 
wird mitgeteilt, daß inzwischen 2 weitere positive Liquorbefunde erhoben 
wurden. Hogenauer (Wien). 


Bürgers, Bachmann und Hettche, Experimentelle Untersuchungen 
1933) die Ursache der Haffkrankheit. (Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 2, 
1933. 

Bei Katzen läßt sich eine der Haffkrankheit entsprechende Erkrankung 
durch Verfütterung von Fischen, die dem Haff entstammen, erzeugen. Ganz 
ähnliche klinische und anatomische Erscheinungen treten auch bei den Katzen 
auf bei Vergiftung mit Pyrogallol, ferner wurden 2 Katzen durch Verfütterung 
der Zellstoffablauge krank gemacht. — Danach ist zu vermuten, daß die Ab- 
wasser der Zellstofffabriken, welche in das Haff geleitet werden, für die Ent- 
stehung der Krankheit ursächlich in Frage kommt. Dabei bleibt zu unter- 
suchen, warum anderenorts die gleichen Zellstoff-Fabrikabwasser nicht die 
gleiche Erkrankung hervorrufen, und des weiteren, warum in denersten 6 Jahren, 
in denen die Abwässer bereits dem Haff zuströmten, die Erkrankung nicht 
aufgetreten ist. Schmidimann (Stultgart-Cannstatt). 


Stoeltzner, Akute und chronische Haffkrankheit. (Dtsch. med. 
Wschr. 59, Nr 19, 1933.) 

Verf. war auf Grund seiner Versuche zu dem Ergebnis gekommen, daß 
die in dem Fichtenholz, das die Königsberger Zellstoffabriken verarbeiten, 
enthaltenen Harzsäuren die Haffkrankheit verursachen. Bei weiteren Ver- 
suchen, Fütterung von Katzen mit vergifteten Fischen, zeigt sich eine sehr 
verschiedene Empfindlichkeit der Katzen gegenüber der Vergiftung: bei gleicher 
Giftzufuhr kann eine Katze bereits nach 24 Stunden sterben, während andere 
erst nach 2 Monaten oder länger sterben. Für die akute Vergiftung ist klinisch 
charakteristisch die Hämoglobinurie und eine bestimmte Bewegungsstörung; 
bei der chronischen Vergiftung kommen zu diesen beiden Symptomen noch 
Störungen von seiten des Nervensystems hinzu. Eine chronische Form der 
Haffkrankheit ist bisher beim Menschen wenig bekannt. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Poppe, Impfbehandlung der Bangschen Krankheit des Menschen. 
(Dtsch. med. Wschr. 59, Nr 24, 1933.) 
Nach den bisherigen Untersuchungen ist die Impfbehandlung bei sicher- 
gestellten Fällen von Bangscher Erkrankung zu empfehlen. 
Schmidtmann (Stutigart-Cannstalt). 
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Glykogen in — SEIEN Hauptstückteilen 
Von E. Laas 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Hamburg 
[Leiter: Prof. Dr. Th. Fahr]) 


Mit 1 Abbildung im Text 


So häufig Glykogen bei Diabetes in den geraden Kanälchen an der Mark- 
Rinden-Grenze gefunden wird, so selten scheint es in den gewundenen Teilen 
der Hauptstücke beobachtet zu werden. Weder Fahr noch Lubarsch er- 
wähnen in ihren Handbuchartikeln ein solches Vorkommnis. Nur Warren 
gibt in seiner Monographie über Diabetes an (S. 181), in einem Fall große Mengen 
von Glykogen in den gewundenen Nierenkanälchen gesehen zu haben; es lag 
aber kein Diabetes vor, sondern eine Hypoglykämie bei Inselzellkrebs. 

Es erscheint daher geboten, den Befund einer Anhäufung von Glykogen 
in den oberen Hauptstückabschnitten, den wir bei einem EE erheben 
konnten, kurz mitzuteilen. 


Aus der Krankengeschichte ist nur zu erwähnen: 60jährige Frau, hier sterbend 
im Coma aufgenommen. Puls nicht zu fühlen. Blutzucker über 0,9%. Harn zucker- 
und azetonhaltig. Kein deutlicher Azetongeruch. Ueber 33000 Leukozyten im Kubik- 
zentimeter Blut. Massenhaft Leukozyten im Harn. Behandlung: Insulin intravenös, 
intramuskulär und subkutan, im ganzen 180 Einheiten, 15 ccm 14 % Traubenzuckerlösung 
intravenös, außerdem Kreislaufmittel. Nur vorübergehend Besserung des Kreislauf- 
zustandes. Tod 6 Stunden nach der Aufnahme. 

Bei der Sektion (Sekt.-Nr. 162/34), die 18 Stunden nach dem Tode vorgenommen 
wurde, fanden wir an den Harnorganen — der übrige Befund ist hier belanglos — eine 
deutliche diabetische Nephrose, eine hochgradige Entzündung der Harnblase und beider 
Harnleiter und Nierenbecken und viele eitrige Entzündungsherde in beiden Nieren 
nach Art einer aufsteigenden Pyelonephritis. 

Die mikroskopische Untersuchung der Nieren ergab zunächst einmal im Mark 
umschriebene eitrige Einschmelzungen und in deren weiterer Umgebung kleinere frisch 
entzündliche Herde und Streifen, die manchmal bis zur Nierenkapsel aufstiegen. In 
den nicht von der Entzündung betroffenen Gebieten bestand in den Hauptstücken eine 
erhebliche systematische Fettspeicherung, ferner eine hochgradige Glykogenspeicherung 
in den geraden Kanälchen an der Mark-Rinden-Grenze. Die gewundenen Kanälchen waren 
hier völlig frei von Glykogen. Anders in der Nähe der kleinen Entzündungsherde. Hier 
enthielt regelmäßig ein großer Teil der Hauptstückschlingen mehr oder weniger reichlich 
Glykogen (s. Abbildung), nicht selten so viel, daß man die Zellen auch ohne Glykogen- 
färbung an ihrem eigentümlichen blasigen Aussehen als glykogenhaltig erkennen konnte. 
Auch in der Kanälchenlichtung lag meist etwas feintropfiges Glykogen; inwieweit es schon 
während des Lebens dahin gelangt ist, läßt sich nicht sagen, da das Gewebe erst viele 
Stunden nach dem Tode entnommen und fixiert werden konnte. Die Zellkerne waren 
glykogenífrei. 

Selbstverstándlich wurde durch den Speichelversuch bewiesen, daB der bei der 
Bestschen Karminfárbung rot gefärbte Stoff auch wirklich Glykogen war. 


Wie ist der Befund zu erklären? Warren sah bei Diabetes in den Herz- 
muskelfasern am Rande von Infarkten und Schwielen besonders viel Glykogen 
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(S..79); er betont mit Recht, es sei schwer zu entscheiden, ob vermehrte Bildung 
oder verminderter Abbau des Glykogens vorliege. Gegenüber dem entsprechen- 
den Befund in der Niere besteht eine solche Schwierigkeit nicht; einmal ent- 
halten die Epithelien der gewundenen Hauptstückteile ja sonst gar kein Glykogen, 
und andererseits hat Fahr nachgewiesen, daß die Nierenepithelien das Glykogen 
bei Diabetes nicht fertig übernehmen, sondern selbst bilden. Man könnte denken, 
es sei in unserem Fall vielleicht doch aus den glykogenreichen Leukozyten der 
Entzündungsherde aufgenommen; das kann aber schon deshalb nicht sein, 
weil Leukozyten nur wenigen glykogenhaltigen Kanälchen unmittelbar anliegen. 
Es ist außerdem auch ganz unwahrscheinlich, daß so etwas überhaupt vor- 
kommt: Lubarsch gibt an — ausdrücklich zur Stütze der Fahrschen An- 
sicht —, daß er bei seinen aus- 
gedehnten Untersuchungen der- 
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Abb. 1. Gewundener Hauptstückteil dicht unter N ‚grundsätzliche Bedeu- 
der Nierenkapsel. Glykogen (schwarz) in blasigen tung, insofern als der Befund 
Epithelien. Alkoholfixierung, Paraffineinbettung, wieder einmal zeigt, wie wenig 
Bestsche Karminfärbung. angebracht es ist, solche An- 
häufung speicherbarer Stofle 
wertend als Ausdruck einer Zellsehädigung zu betrachten. Wenn etwa Fett 
oder hyaline Tropfen in den Nierenepithelien am Rande von  Nekrosen 
vermehrt auftreten, mag eine solehe Anschauungsweise immerhin noch nahe 
liegen; angesichts dieser Glykogenanhäufung dagegen, die auf einer besonderen 
chemischen Aufbauleistung der Zellen beruht, muß sie abwegig erscheinen. 
Will man ein solches Vorkommnis als glykogenige Degeneration bezeichnen, 
so darf damit nichts anderes gemeint sein als eine Zellveränderung mit Glykogen- 
befund, also nicht eine Entartung, sondern eine Abartung. Diese Abartung 
wäre, auf die Organfunktion bezogen, freilich als eine Leistungsminderung der 
betroffenen Teile anzusehen, bezogen auf die Zellfunktion aber als eine Leistungs- 
steigerung. 
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Tödliche Blutung in das Ventrikelsystem bei Hirnabszeß 
aus der Abszeßmembran 


Von Dr. Fritz Polstorff 


(Aus der Provinzial-Heil- und -Pflegeanstalt Johannistal bei Süchteln. 
[Direktor: Dr. Trapet]) 


Mit 1 Abbildung im Text 


Bei der Diagnose „‚Hirnabszeß“ ist die Prognose stets ernst. Der Tod tritt 
— früher oder später — meist ein durch Fortschreiten des Prozesses auf das 
umgebende Hirngewebe, es kommt zur Enzephalitis, oder der Abszeß bricht 
an die Oberfläche oder in das Ventrikelsystem durch und führt zur Meningitis. 
Metastasierung in anderen Organen mit tödlichem Ausgang ist seltener. 

Daß es im Verlauf eines Hirnabszesses zu einer tödlichen Blutung aus der 
Abszeßmembran in die Ventrikel kam, ist, soweit ich sehe, bisher nicht mitgeteilt, 
so daß eine kurze Veröffentlichung unserer Beobachtung gerechtfertigt ist. 


Krankengeschichte: 52 Jahre alter pensionierter Postbeamter O. In der 
Familie keine Nerven- oder Geisteskrankheiten oder Trunksucht nachzuweisen. Ueber 
Kinderkrankheiten nichts bekannt, ebenso in späteren Jahren nicht ernstlich krank 
gewesen. Diente aktiv. Im Jahre 1914 bei der Erstürmung von Antwerpen der erste 
epileptische Anfall. (Mit 33 Jahren.) Anfangs jeden Monat etwa ein Anfall, seit 1924 
starke Häufung der Anfälle mit Verletzungen und heftigsten Erregungszuständen. Am 
15. April 1924 wegen starken Verwirrtheits- und Erregungszuständen Anstaltseinweisung. 
Blieb bis zum Tode — abgesehen von dreimaliger Beurlaubung von einigen Tagen in den 
Jahren 1925, 26 und 27 — ununterbrochen in Anstaltsbehandlung. 

Kräftiger Mann, ohne krankhaften Befund an den inneren Organen. Lumbal- 
punktion am 26. April 1927 WaR. 9, Nonne-Apelt 9, Goldsol 9, Tara 9, Druck 370, 
nach Ablassen von 15 ccm 310 mm. Zellzahl 3. 

Unter regelmäßiger Medikation in den ersten Jahren monatlich durchschnittlich 
2, 1931/32 etwa 3—4 Anfälle. April 1932 Schlüsselbeinbruch links im Anfall, im Juli 
im Anfall Kopfverletzung. Im Anschluß an die Anfälle öfter mehr oder weniger stark 
benommen, häufig gereizte Stimmung. Bisweilen auch Verwirrtheitszustände mit Unruhe, 
Erregung, Neigung zu Gewalttätigkeiten und Sinnestäuschungen, Zustände, die vielfach 
mehrere Tage andauern. Im übrigen ein empfindlicher, leicht reizbarer, zu Zank neigender 
Kranker, der sofort mit brutaler Gewalt angreift, wenn ihm jemand in die Quere kommt 
oder etwas nicht nach seinem Willen geht. 

Ging regelmäßig als geschätzte Arbeitskraft zur Mattenflechterei. Am 31. März 1933 
3 Anfälle. Nach dem letzten Anfall um 221, Uhr trat das Bewußtsein nicht mehr ein. 
Am 1. April 1933 61% Tod unter dem Zeichen einer Kreislaufschwäche. 


Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 


Schádeldach und Gehirn: Schádeldach grobsymmetrisch, diploearm. Glastafeln 
relativ dick. Zwischen Dura und Schädeldach, besonders frontal links stärkere binde- 
gewebige Verwachsungen. Im Làngsblutleiter reichlich dunkles, geronnenes und flüssiges 
Blut. An den Stellen, an denen die Dura bei der Eröffnung des Schädeldachs eingeschnitten 
wird, quillt das Gehirn stark hervor. Auf der Innenfläche ist die Dura feucht, spiegelnd, 
blutreich. Das Gehirn ist weich, sinkt stark nach hinten über. Die Piagefäße zum Teil 
strotzend gefüllt. Der rechte Temporallappen ist auffallend weich und zeigt auf der 
basalen Fläche eine völlige Zerstörung der Rindenzeichnung (Kunstprodukt ?). Das Gehirn 
wiegt uneröffnet 1681 g, es wird in Formalin eingelegt. Die Dura der Basis ist feucht, 
spiegelnd, sehr blutreich. Sie läßt sich i. g. gut vom Schädelboden ablösen. Knócherner 
Schádelboden o. B. Aus dem Wirbelkanal fließt reichlich rot gefärbte Flüssigkeit ab. Der 
rechte Temporallappen ließ sich bei der Entnahme des Gehirns nur schwierig von der Dura 
abheben. Es bestanden an dieser Stelle zarte Verwachsungen zwischen Dura und Pia. 

Die Sektion des fixierten Gehirns ergibt: Pia im Frontalbereich über einzelnen 
Furchen trüb, von sulziger Beschaffenheit, hier und da von flächenhaften Blutungen 
durchsetzt. An der Basis ist die Pia zart, von diapedetischen Blutungen durchsetzt. 
BasisgefáBe nicht wesentlich verdickt. Die Windungen sind stark abgeplattet, die Sulzi 
fast völlig verstrichen. An der Kleinhirnunterflàche sind gleichfalls starke subpiale 
Blutungen ausgebildet. Das Gehirn, das nach der Fixierung eine feste Konsistenz auf- 
weist, wird durch einen, in der Ebene des größten Durchmessers liegenden Horizontal- 
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schnitt eröffnet., Es zeigt sich, daß die Ventrikel erweitert und mit dunklen Kruormassen 
prall angefüllt sind. Auch der Aquädukt und der stark erweiterte 4. Ventrikel, ent- 
halten: dunkle, geronnene Blutmassen. Die Erweiterung des Ventrikelsystems betrifft 
besonders das linke Vorderhorn, in dem sich ein lánglich-runder, durch eine derbe Membran 
begrenzter Tumor befindet. Der Tumor liegt noch weitgehend über die Mittellinie nach 
rechts. Der längste Durchmesser des Tumors beträgt 4,6 cm. Der breite Durchmesser 
an der dicksten Stelle 3 cm. Die Höhe beträgt an der dicksten Stelle etwa 2,3 cm. Die 
Membran, die nach frontal zu am dicksten ist, sie mißt im Mittel etwa 3 mm, zeigt feine 
gelbliche Einlagerungen in einem sonst mehr weiflichen Grundgewebe. Gegen das um- 
gebende Ependym setzt sich die Kapsel scharf ab, großenteils ist sie durch die massige 
Blutung vom Ependym wechselnd weit abgedrängt. In den kaudalen Abschnitten ist 
die Membran stark verdünnt und schokoladenbraunrot gefárbt. Der Inhalt des. Tumors 
besteht am fixierten Präparat aus einer grünlich gefärbten Grundsubstanz, die von 
weißlichen Streifen durchsetzt ist. In dem kaudalen Abschnitt liegt eine schokoladen- 
braunrot gefärbte Masse, die aus geronnenen, frischen Blutmassen besteht. Eine Blutungs- 
stelle, oder auch die Stelle, an der die Blutmassen die Membran durchsetzt haben, ist 
in dem gegebenen Präparat nicht erkenn- 
bar. Die Blutmassen in den Ventrikeln 
haben nur in den Spitzengegenden der 
Vorderhörner das Ependym durchbrochen 
und sind gering in die Hirnsubstanz ein- 
gedrungen. An den Frontalwindungen 
stärkere Druckatrophie nur in der Nach- 
barschaft des beschriebenen Tumors. Die 
geschilderten Verhältnisse sind auf der 
Abbildung gut erkennbar. Die Sektion 
des basalen Hirnpräparates ergibt einen 
ausgedehnten Durchbruch der Blutmassen 
in das Gehirngewebe in der Umgebung 
des rechten Seitenhorns. 

Histologisch: Im Großhirn keiner- 
lei nennenswerte krankhafte Verände- 
rungen außer frischen Hämorrhagien im 
rechten Temporallappen, ausgehend von 
den Blutmassen, die das Seitenhorn aus- 
füllen. Im Ammonshorn beiderseitskeiner- 
lei Zellausfälle. 

Die Abszeßmembran stellt sich, so- 
weit sie den Abszeß frontal begrenzt, 
im van-Gieson-Bild als eine leuchtend 
rot gefärbte Masse dar. Im angrenzenden 
Gehirngewebe keinerlei entzündliche Ver- 
Abb. 1. Horizontalschnitt: Obere Großhirn- änderungen. Das Gewebe ist kompri- 

"hälfte. miert, die Glia gewuchert. Die Kapsel 

selbst ist großenteils fibrös und hyalini- 
siert, enthält auch Kalkkonkremente. Stellenweise zeigt sie mehr den Bau eines älteren 
Granulationsgewebes mit stark lymphozytárer Infiltration. Außer einem dunkelbräun- 
lichen, grobscholligen Pigment herdförmig Eisenablagerung. In den proximalen Ab- 
schnitten ist die Kapsel gespannt, aufgesplittert und mitunter dicht mit Erythrozyten 
durchsetzt. Die innerhalb der Kapsel liegenden Blutmassen zeigen die bei Thrombose 
eintretende charakteristische Ablagerung der Blutbestandteile. Bei den Blutmassen 
außerhalb der Kapsel finden sich nur dicht-gedrängte Erythrozyten. In dem eingedickten 
Abszeßinhalt, der eine homogene Masse darstellt, hier und da Cholesterintafeln. 


Nach dem makroskopischen Aussehen und dem histologischen Befund 
scheint es so, als ob die Blutung zunächst in die Abszeßhöhle stattgefunden 
hat. Die Abszebmembran wurde durch die Blutung gedehnt und aufgesplittert 
und es blutete dann unaufhörlich durch die gelockerte Abszeßwand in die Ven- 
trikel. Der Tod dürfte durch Hirndruck erfolgt sein. 

Ueber die Ursache, die zur Blutung führte, gibt die histologische Unter- 
suchung keinen Aufschluß. Man könnte vielleicht daran denken, daß durch 
eine Blutdruckerhöhung während eines der drei vorhergehenden Anfälle eine 
Gefäßzerreißung stattfand. Vielleicht waren sie aber schon der Ausdruck des 
beginnenden Hirndrucks. 


Referate 
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Basilewsky, B. G., Ueber die Bedeutung des Wassers und.der 
Ratten in der Epidemiologie der ikterohämorrhagischen Spiro- 
chätose. (Zbl. Bakter. I Orig. 129, 502, 1933.) | | 

Die Wasserspirochäten sind in den Gewässern der Stadt Kiew sehr weit 
verbreitet, ohne daß Wasserepidemien beobachtet würden. Die wichtigste 

Infektionsquelle sind vielmehr Rattenspirochäten. 91 im Jahre 1932 unter- 

suchte Ratten waren zu 30,7 % infiziert. Randerath (Düsseldorf). 


Bergwall, Zur Klinik der Weilschen Krankheit. (Dtsch. med. Wschr. 
1933, Nr 10.) Ä A S 
Ausführliche Mitteilung eines klinisch beobachteten und: bakteriologisch 
sichergestellten Falles von Weilscher Krankheit, einen 25jährigen Kanalarbeiter 
betreffend. Schmidimann (Stultgari-Cannstatt). 


Bruce-Perry, C, Davis, O. C. M., und Schlesinger, B., Thrombo- 
phlebitis bei akutem Rheumatismus. [Thrombo-Phlebitis in 
acute rheumatism.] (Lancet 1933 II, Nr 18, 966.) 

+ Nach akutem Gelenkrheumatismus im Kindesalter traten 3 Fälle einer 
Thrombophlebitis der Extremitáten und in einem Falle auch der tiefen Bauch- 
venen auf. Nur ein Fall (11jähriges Mädchen) kam zur Sektion. Neben 
Aschoffschen Knötchen im Myokard fanden sich in der Adventitia der thrombo- 
sierten Venen histologische Bilder, die eine gewisse Aehnlichkeit mit den 
Aschofischen Knoten hatten (Mikrophotos) Nach dem klinischen Verlauf 
und den histologischen Befunden muß die Thrombophlebitis rheumatischen 
Ursprungs gewesen sein. Sincke (Hamburg). 


Beaver, Donald C., and Thompson, Luther, Aktinobazillosis beim 
Menschen. [Actinobacillosis of man. Report of a fatal case.] 
(Amer. J. Path. 9, Nr 5, 1933.) 

Zu den zwei bis jetzt bekannten Fällen von Infektion des Menschen mit 
Aktinobazillen fügen Verff. eine dritte Beobachtung aus der Mayoschen Klinik. 
Ein 34jähriger Mann starb nach etwa 20tägiger Krankheit, die einigermaßen 
an Typhus oder Influenzapneumonie erinnerte. Bei der Sektion fanden sich 
in den Lungen zahllose gräulich gefärbte Knoten, 2—5 mm im Durchmesser, 
aus denen sich dicker gelber Eiter entleerte. Aehnliche zum Teil noch größere 
Herde fanden sich in der 748 g schweren Milz. In.der vergrößerten Leber zahl- 
lose kleinere an Herdnekrosen erinnernde Herde. Die histologische Unter- 
suchung all dieser Herde ergab im Zentrum meist erhebliche Nekrose mit starker 
Karyorrhexis und polymorphkernigen Leukozyten, dann eine leukozytäre 
Zone, in der auch einige Lymphozyten und Plasmazellen vorhanden sind, 
und eine periphere Zone mit Fibroblasten und Histiozyten. Peripher finden 
sich meist auch am deutlichsten ausgesprochen Kolonien von Gram-negativen 
Bazillen. Die genaue kulturelle Untersuchung ergab, daß es sich um Infektion 
mit dem Aktinobazillus Lignieres handelt — einem Organismus, der dem 
Bac. Whitmore und dem Rotzbazillus einigermaßen verwandt ist.. Sehr aus- 
gedehnte Tierversuche ergaben starke Pathogenität für Kaninchen und Meer- 
schweinchen, fast gar keine für Mäuse. Die Infektionsquelle konnte im vor- 
liegenden Falle nicht festgestellt werden. W.. Fischer (Rostock). . 
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Hodson, H. B., Ein Fall von Paratyphus B bei einem 4 Monate 
alten Kind. [Paratyphoid B in a child aged four months.] 
(Lancet 1934 I, Nr 5, 237.) 

Der Fall erscheint dem Verf. wegen des sehr jugendlichen Alters des 

Patienten erwähnenswert. Die Infektion erfolgte durch den Vater. Die Sektion 

zeigte nichts Besonderes. Sincke (Hamburg). 


Beitzke, H., Ueber die pathologische Anatomie der Grippe. (Münch. 
med. Wschr. 1934, 125.) 

Gedrängte, inhaltsreiche Zusammenstellung der pathologisch-anatomischen 
Befunde bei Grippe. Während 1918/19 hämorrhagische Entzündungen im 
Vordergrunde standen, werden jetzt rein eitrige bedeutend háufiger beobachtet. 
Der hámorrhagische Charakter ist durch geschwächte Widerstandskraft des be- 
fallenen Organismus bedingt. — Die Influenza-Rhinitis ist sehr häufig durch 
Eiterungen der Nebenhóhlen kompliziert. Von den tieferen Luftwegen kann 
jeder Abschnitt allein oder mit anderen zusammen erkranken, was eine große 
Vielgestaltigkeit der Veränderungen bedingt. An Kehlkopf, Luftröhre und 
Bronchen ist die Schleimhaut auch an der Leiche, wenn sie erkrankt waren, 
noch tief gerötet und lebhaft geschwollen. Oft, manchmal schon am 4. bis 
5. Krankheitstage, kommen fleckweise Schleimhautnekrosen in Form grau- 
oder gelbgrünlicher Schorfe hinzu; bei ihrer Abstoßung Gefahr der eitrigen 
Perichondritis. Bei ihrer Ausheilung Umbildung des Flimmerepithels zu ge- 
schichtetem Plattenepithel, worauf sicher ein Teil der in den letzten 10 Jahren 
gehäuft auftretenden Bronchialkrebse zurückzuführen ist. — Bei der Grippe- 
Bronchiolitis häufig fibrinös-eitriges Exsudat. Sie birgt die Gefahren des 
Uebergreifens auf das Lungengewebe, des akuten Emphysems, später der 
Bronchiolitis obliterans. — Die Lungenveränderungen sind sehr wechselvoll. 
Eine azinöse Bronchopneumonie mit gleichmäßiger Verteilung der Herdchen 
über die Schnittfläche ist sehr charakteristisch. Die Herdpneumonien haben 
vorwiegend fibrinöses Exsudat, manchmal Neigung zu eitriger Schmelzung, 
bei eitriger Entzündung der zuführenden Arterien Infarktbildung mit Se- 
questration oder Gangrän. Im Gefolge dieser Komplikationen eitrige Pleuritiden. 
— An den übrigen Organen: Milzschwellung fast immer, Magendarmkatarrh 
nicht häufig, in schweren Fällen wachsige Entartungen der quergestreiften 
Muskeln vorhanden. Am Gehirn in Fällen, die klinisch unter dem Bilde der 
Enzephalitis verliefen, findet man Hirnpurpura: Ringblutungen, die gelegentlich 
mit beschränkter Leukozytenauswanderung einhergehen. Apitz (Jena). 


Jacobson und Abel, Agranulozytose nach Impimalaria. (Dtsch. 
med. Wschr. 1933, Nr 10.) 

Mitteilung von 2 Fällen, bei denen cs bei Patienten mit progressiver Para- 
lyse bei der Malariaimpfbehandlung zu einer typischen Agranulozytose kam. 
Unterbrechung der Fiebertherapie und Behandlung mit verhältnismäßig hohen 
Neosalvarsandosen, danach trat eine Heilung der Agranulozytose ein. Es 
bleibt dahingestellt, ob diese Heilung von selbst oder unter Einfluß der Salvarsan- 
behandlung erfolgt ist. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Levaditi, C., Vaisman, A., und Schoen, R., Gewebsempfänglichkeit 
der Spirochacta pallida. [Affinité tissulaire du treponema 
pallida.] (C. r. Soc. Biol. Paris 114, No 35, 883, 1933.) 

Kleine Stückchen experimentell erzeugter Syphilome des Kaninchens 
wurden an verschiedenen Körperstellen eingepflanzt: Gehirn, Hornhaut, 

Bauchhaut, Skrotum, Ohr, Lymphknoten, Muskulatur, Nieren und Hoden. 
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Die Tiere wurden zwischen dem 8. und 32. Tag getötet und entsprechend unter- 
sucht. Es zeigt sich, daß in gewissen Geweben eine sehr rasche Vermehrung 
der Spirochäten auftritt, die bald die Umgebung der Impfstelle angreifen, so 
z. B. im Skrotum, im Hoden und in der Ohrhaut. Im Zentralnervensystem 
können die Spirillen bis zum 20. Tag nachgewiesen werden, ohne aber daß sie 
die Umgebung angegriffen hätten. Die Lymphknoten und die Nieren zeigen 
eine vollkommene Resistenz, die Spirochäten gehen dort sehr rasch zugrunde. 
Verff. wollen nun ‚„treponemophobe“ und ,treponemophile* Gewebsarten 
unterscheiden, von denen die zweiten meist Ektodermabkömmlinge, die ersten 
Mesoderm- oder veränderte Ektodermabkömmlinge wären. Roulet (Davos). 


Kirschbaum, Ueber Verlaufsform und Rezidivbildung der Paralyse 
nach Infektionsbehandlung. (Dtsch. med. Wschr. 1933, Nr 23.) 
Durch die Infektionsbehandlung läßt sich bei den meisten Fällen von 
Paralyse der Krankheit Einhalt gebieten, die möglichst frühzeitige Behandlung 
der Erkrankung ist von Vorteil. en. Schmidimann (Stuttgart-Cannslatt). 


Manson-Bahr, P. H., und Walters, A. H., Die selektive Wirkung des 
Atebrin und Plasmochin auf die Parasiten der Malaria tropica 
(Plasmodium faleiparum). [Selective action of Atebrin and 
Plasmochin upon the subtertian malaria parasite (Plasmodium 
faleiparum).] (Lancet 1934 I, Nr 1, 15.) 

Wenn auch nach vielfacher klinischer Erfahrung die selektive Wirkung 
des Atebrin auf die Tropika-Ringe und die mindestens ebenso selektive Wirkung 
des Plasmochin auf die Tropica-Gameten feststeht, so fehlt es doch nach An- 
sicht der Verff. an bestätigenden Experimenten in dieser Richtung. Deshalb 
wurde bei einem Patienten, in dessen Blut sich zahlreiche geschlechtliche und 
ungeschlechtliche Tropika-Parasiten fanden, vor der Behandlung die Weiter- 
entwicklung und Geißelung der Halbmonde im frischen Deckglaspräparat 
beobachtet, während das Verhalten der Ringe nach der Sintonschen Kultur- 
methode kontrolliert wurde. Nachdem in der 30 Stunden alten Kultur merk- 
liche Weiterentwicklungen der Ringformen beobachtet waren, wurde mit der 
10tägigen Atebrin- und Plasmochinbehandlung begonnen. Dabei bekam der 
Patient in den ersten 5 Tagen 3mal täglich 0,1 g Atebrin und in den nächsten 
5 Tagen zweimal täglich 0,02 g Plasmochin. simplex. Während der Behandlung 
wurden täglich Kulturen abgenommen und ebenso die Entwicklung der Ga- 
meten beobachtet. Die Versuche ergaben, daß Atebrin schon vom 2. Tag 
an die Weiterentwicklung der Ringformen in der Kultur verhinderte, dab die 
Ringe am 4. Tag aus dem Blute verschwanden und daß dann auch die Kulturen 
negativ blieben. Dagegen wurden die Halbmonde weder in ihrer Anzahl noch 
in ihrer Fähigkeit der Geißelbildung durch das Atebrin irgendwie beeinflußt. 
Erst nachdem 2 Tage lang Plasmochin gegeben worden war, verschwand die 
Geißelung der männlichen Gameten, dabei blieben die weiblichen Gameten 
zunächst noch unverändert. Am 4. Tage der Plasmochinbehandlung waren 
beide Gametenarten schon sehr geschädigt, am 5. Tage, dem 10. Tag der Ge- 
samtbehandlung, waren sie völlig verschwunden. Sincke (Hamburg). 


Sorge, G., Die jüngsten Untersuchungen über die Uebertragung 
der kutanen und viszeralen Leishmaniose. (Veröff. med.-chir. Ges. 
Catania 1933.) | | 

Als Ueberträger der kutanen viszeralen Leishmaniose sind festgestellt: 

Phlebotomus papatasii und Phlebotomus Sergenti für Leishmania tropica 

(Orientbeule); Ph. Argentipes, Ph. chinensis, Ph. mongolensis für Leishmania 
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donovani (Kala-azar Asiens); Ph. perniciosus, Ph. major für Leishmania in- 
fantum (Kala-azar der Mittelmeergebiete). | 

Die Bedeutung aller dieser Arten als Zwischenwirte geht aus folgenden 
Feststellungen hervor: 

1. Ihre geographische Verteilung und ihr Lebenszyklus entsprechen der 
geographischen Verbreitung der Leishmaniose bzw. ihrem Wiederaufleben 
in den Endemiebezirken. 

2. In den Endemiebezirken und in Krankenzimmern werden spontan in- 
fizierte Exemplare gefunden. 

3. Sie können experimentell infiziert werden: a) auf kranker Haut, b) auf 
Kranken mit viszeraler Leishmaniose, c) auf von einem Kranken ent- 
nommenem Material (Knochenmark), d) auf experimentell und natürlich 
infizierten Tieren, e) auf Leishmaniakulturen. 

4. Die dem Nahrungsbrei der Phlebotomen beigemengten Leishmanien ver- 
halten sich nicht untatig, sondern wie lebende Mikroorganismen, die 
im Zwischenwirt einen Entw.""Zungszyklus durchmachen, der zur Bildung 
der nicht überimpfbaren Flagellatenform führt. 

5. Während dieses Entwicklungsganges wandern die Leishmanien im Wirts- 
insekt den Verdauungsschlauch aufwärts und versuchen kraniale Ab- 
sehnitte (Pharynx, Mund, Saugrüssel) zu erreichen, wo sie sich festsetzen. 

6. Menschen und empfängliche Tiere werden im Experiment durch infizierte 
Phlebotomen angesteckt. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Baserga, Die Hämatopoese bei der Leishmaniose. (Veróff. 
med.-chir. Ges. Catania 1933.) 

Verf. hat das Verhalten der blutbildenden Organe bei der experimentellen 
Leishmaniose des Hundes und des Spermophilus (Citillus eitillus) pathologisch- 
anatomisch untersucht. Er hat gefunden, daß die wichtigste Veränderung 
besonders bei den schweren Fällen die Aplasie der Blutzellen im Knochenmark 
ist. Diesem Befunde entspricht bei an Leishmaniose kranken Menschen Leuko- 
penie und das Fehlen von Pigmentspeicherung in der Milz (die Anämie also 
nicht durch vermehrten Erythrozytenzerfall, sondern durch numerisch mangel- 
hafte Bildung bedingt). Verf. glaubt, daß die myeloische Aplasie zu der für 
Leishmaniose charakteristischen retikulo-endothelialen Hyperplasie in Be- 
ziehung steht. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Giordano, A., Untersuchungen über experimentelle Leishmaniose 
des Spermophilus. (Veröff. med.-chir. Ges. Catania 1933.) 

Der Spermophilus (Citillus eitillus), eine Hamsterart aus dem. östlichen 
Mazedonien, ist, wie Blanc und Caminopetros 1930 zuerst feststellten, 
zu experimentellen Untersuchungen über Leishmaniose vorzüglich geeignet. 
Verf. hat die Spermophilen mit von Hunden stammenden Kulturen von Leish- 
mania infantum infiziert. Verf. hat in den wesentlichen Punkten die gleichen 
Befunde wie Redaelli bei der spontanen viszeralen Leishmaniose des Hundes 
und Franco bei der viszeralen Leishmaniose des Kindes erhoben. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Junghanns, Gasbrand durch Einspritzung von Arzneimitteln. 

(Sammelstatistik über 60 Fälle.) (Dtsch. med. Wschr. 1933, Nr 22.) 

Im Anschluß an eine Digipuratinjektion entwickelte sich bei einem 33- 

jährigen Kranken eine Gasphlegmone am Oberschenkel, die durch Anaerobier- 

serum und Inzisionen bekämpft werden konnte. Verf. stellt an Hand dieses 

Falles die bisher in der Literatur beschriebenen derartigen Fälle zusammen. 
Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 
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Haselhorst, G., und Schaltenbrand, G., Vergiftung mit Schmier- 
seife bei Abtreibungsversuchen und im Tierexperiment. 
(Z. Gynäk. 105, 398.) 

Eine klinische Beobachtung von schwerer Schmierseifenintoxikation nach 
Abtreibung mit Exitus am 3. Tage gibt Veranlassung, die Phänomene und die 
pathologisch-anatomischen Veränderungen der Seifenintoxikation im Tier- 
experiment zu studieren (Hunde). Dabei ergab sich, daß die Giftwirkung von 
der Menge und sehr wesentlich von der Resorptionsgeschwindigkeit, d. h. von 
der Menge in der Zeiteinheit, abhängt. Mengen bis 0,02 g pro kg Körpergewicht 
werden ohne klinisch wahrnehmbare Störungen vertragen. Mengen von 0,02— 
0,2 g verursachten Benommenheit, Erbrechen, Durchfälle, Oligurie, Hämo- 
globinämie und -urie, Anämie, Ikterus und Kreislaufschwäche. Pathologisch- 
anatomisch finden sich: Blutungen und Zeichen von Blutabbau, degenerative 
Veränderungen an. Nieren, Gehirn, Lungen und Leber, Befunde, die auch bei 
der Sektion des obenerwähnten Falles erhoben wurden. Noch größere Seifen- 
mengen können bei schneller Einverleibung zu plötzlichem Exitus durch akute 
Zirkulationsunterbrechung führen, infolge Bildung eines Blutkoagulums im 
rechten Herzen. Huwer (Jena).. 


Loele, W.,«-Naphtholperoxydasen in den Epithelien eines Ovarial- 
cystoms. (Virchows Arch. 292, H. 1, 135, 1934.) 

Bei einem Fall von Ovarialeystom zeigten zum Teil die Becherzellen eine 
dunkelviolette Färbung durch «-Naphtholkochsalzlösung bei Gegenwart von 
H,O, («-Naphtholperoxydasereaktion). | 

Zur Klärung dieser Reaktion werden Vergleiche mit den übrigen Naphthol- 
reaktionen herangezogen. Diese wird erhalten in gesunden Organen, in myeloi- 
schen Zellen, in den Epithelien der Speichel- und Tränendrüsen, der Haut, 
der Trachea, des Magens und der Leber. Bei gleichzeitig bestehenden Krank- 
heitsveränderungen fanden sich außerdem die Naphtholoxone in den Alveolar- 
epithelien bei diphtherischer Bronehopneumonie, in den Epithelien der Tubuli 
contorti bei Nierenabszessen, in Prostataepithelien, in quergestreifter Musku- 
latur bei Entzündungen (Herzinfarkt). Die Naphtholreaktionen sind als System- 
reaktionen zu bezeichnen. 

Es werden weitere Systemfárbungen besprochen: Durch Reduktion von 
Karbolfuchsinlösung mit Natriumsulfit werden elastische Fasern rot gefärbt. 
Durch eine gleiche Reduktion von Kresylechtviolett lassen sich Granula fárben. 

Die Paraphenylendiaminreaktion wird mit der Naphtholreaktion verglichen, 
besonders an verschiedenen höheren Pilzen. Dabei läßt sich eine bestimmte 
Beziehung finden zwischen «-Naphthol-Leukofuchsin-Paraphenylendiamin und 
der Indophenolreaktion. 

Bei verschiedenen Farblösungen wird der Einfluß auf Form und Größe 
der künstlichen Leuzingranula beschrieben. Scheidegger (Basel). 


Frommolt, G., Studien an Makakusovarien. (Z. Gynäk. 107, H. 2, 
S. 165.) 

Zur Beurteilung der Frage, wieweit Analogie, zwischen dem  Genital- 
geschehen am Afien (Makakus) und am Menschen bestehen, untersuchte Verf. 
die Ovarien von 34 Makaken. Die histologischen Befunde ergaben, daß die 
Zahl der Primordialfollikel mit steigendem Körpergewicht der Tiere abnimmt. 
In allen Ovarien fand F. in enormer Ausdehnung Degenerationsvorgánge am 
Follikelapparat, die mit Fettablagerung in der Zona pellucida zu beginnen 
scheinen. Huwer (Jena). 
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Treutinger, J., Dermoid im Netz bei beiderseitigen Dermoiden der 
Eierstöcke. (Arch. Gynäk. 155, 595.) 

Auf Grund des anatomischen Befundes — ein Dermoidzystom an der 
Basis des Netzes, nahe dem Querkolon bei gleichzeitigem Bestehen von doppel- 
seitigen Dermoiden der Eierstöcke — wird als wahrscheinlich angenommen, 
daß ein randständiges Dermoid, dessen Stiel atrophierte, in steigendem Maße 
von Gefäßen des adhärenten Netzes ernährt wurde. In dem Ovar miissen 
Dermoide multipel angelegt gewesen sein. Huwer (Jena). 


Loeb, Leo, Parthcnogenetische Eientwicklung im Meerschwein- 
cheneierstock. [The parthenogenetic development of eggs in 
the ovary of the guinea-pig.] (Anat. Rec. 51, Nr 1, 373, 1932.) 

Das schon früher beschriebene Auftreten von parthenogenetischen Ent- 
wicklungsstadien von Ovarialeiern wird bestätigt, sie scheinen sich nach An- 
sicht des Verf. bei 5 % der Tiere zu finden. 2 Meerschweinchen der 4 Exemplare 
waren mit Graviden-Urin und Hypophysenextrakt behandelt, eins hatte ge- 
hungert und eins war ohne Beeinflussung. Segmentationen fanden sich in den 
Eiern der atretischen Follikel, die sich zu embryonalen Anlagen mit Keimblatt- 
bildung oder zu Plazentomen entwickeln kónnen. Plazentome stellen einen 
Hohlraum mit 2 Zellagen dar, von deren äußerer sich Riesenzellen in das um- 
liegende Gewebe vordrängen (dadurch Entstehen von Blutungen) Intra- 
ovarielle Befruchtung wird abgestritten. [Aus Zool. Bericht. Graupner.) 


Kleine, H. O., Die morphologische und funktionelle Eigenart der 
Granulosablastome. I. Mitteilung. Untersuchungen über hormonale 
Wirkungen von Eierstocksblastomen. (Arch. Gynäk. 155, H. 1, 168.) 

K. berichtet über 12 eigene Beobachtungen von Granulosazelltumoren. 

Nach Darstellung der Fälle wird das klinische Krankheitsbild, die pathologische 

Anatomie, histologische Differentialdiagnose und Histogenese dieser Tumoren 

eingehend gewürdigt. Die inkretorische Wirkung der Granulosablastome — 

Anregung des Wachstums von Mammae, Myometrium, Endometrium — be- 

ruhen auf vermehrter Follikulinbildung durch die Tumorzellen (Tierexperiment !). 

Der Nachweis einer Endometriumhyperplasie, meist einhergehend mit Blu- 

tungen, ist nach K., zumal wenn es sich um Patienten im Kindes- oder Matronen- 

alter handelt — bei Tumorträgerinnen pathognostisch Tür Granulosablastome. 

Verf. beobachtete Metastasierung der Tumoren. Entsprechend ihrer Granulosa- 

herkunft sind die Tumorzellen mit hoher Sensibilität Róntgenstrahlen gegen- 

über ausgezeichnet. An der Hypophyse einer Granulosablastomträgerin 
konnte K. charakteristische Veränderungen nicht nachweisen. Huwer (Jena). 


Kraus, E. J., Zur Genese der kleinzystischen Degeneration der 
Ovarien. (Arch. Gynäk. 152, 383.) 

Die Beobachtung, daß über 80 9 von Frauen mit chronischem Hirndruck 
gleichzeitig an den Ovarien eine kleinzystische Degeneration aufweisen, wertet 
K. in dem Sinne aus, daß die genannte Ovarialveränderung als Folge einer ge- 
steigerten Hypophyseninkretion anzusprechen sei. Das grobe Untersuchungs- 
material des Verf. wird in der Arbeit eingehend durchgesprochen und ist mit 
Photogrammen belegt. Huwer (Jena). 


v. Szathmäry, Z. Ueber Brennersche Tumoren in der Wand 
größerer Ovarialzystome. (Arch. Gynäk. 154, 390.) 
Klinische und pathologisch-anatomische Beschreibung von 5 einschlägigen 
Beobachtungen. Es wird im wesentlichen das bisher Bekannte über Klinik und 
pathologische Anatomie dieser Geschwülste bestätigt. Huwer (Jena). 
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Plaut, A., Der sogenannte , Tumor ovarii Brenner“ (Fibroepithe- 
lioma mucinosum benignum ovarii). Acht neue Fälle, Be- 
merkungen zur Histogenese. (Arch. Gynäk. 153, 97.) | 

Photogramme und klare Beschreibung 8 weiterer Beobachtungen von 

Brennertumoren. P. weist auf die Móglichkeit multizentrischer Entstehung 

von Brennertumoren hin. In einem der Tumoren gelang der histologische 

Nachweis der Kontinuität des Tumors mit Peritonealepithel, bei einem weiteren 

ist der Zusammenhang mit einem Walthardschen Zellherd wahrscheinlich. 

Verf. nimmt an, daß die sogenannten Walthardschen Zellherde, bzw. Gebilde, 

die ihnen histologisch durchaus gleichen, auch bei der erwachsenen Frau ent- 

stehen können. P. schlägt für den ,,Brenner-Tumor“ die Bezeichnung ,,Fibro- 
epithelioma mucinosum benignum" vor. Huwer (Jena). 


v. Szathmäry, Z., Ueber das solide große Rundzellenkarzinom, 
sogenanntes Disgerminom des Ovariums. (Arch. Gynäk. 153, 333.) 
Histologische Beschreibung von 5 dieser seltenen Tumoren. Bezüglich 
der Histogenese schließt Verf. sich der Ansicht R. Meyers und H. O. Neu- 
manns an, daß die soliden Rundzellenkarzinome bei beiden Geschlechtern 
von den auf der Entwicklungsstufe des indifferenten Keimdrüsenstadiums 
stehengebliebenen und nicht weiter differenzierten Zellen herzuleiten seien. 
Huwer (Jena). 


v. Szathmäry, Z., Ueber Granulosazelltumoren. Unter Berück- 
sichtigung des Materials der Budapester. II. Frauenklinik und 
der Fälle aus der Literatur. (Arch. Gynäk. 153, 127.) 

Bei histologischer Nachuntersuchung der Operationspráparate erwiesen 
sich von 160 malignen Ovarialtumoren — darunter 26 solide Karzinome — 
9 Fälle als Granulosazellgeschwülste, deren mikroskopischer Befund und Be- 
schreibung wiedergegeben sind. Huwer (Jena). 


Wallart, J., Weiterer Beitrag zur Frage des paraganglionären 
Gewebes im Eierstock. (Arch. Gynäk. 154, 206.) | 
W. teilt die Beobachtung mit, daß bei einer 37jährigen Pluripara die 
paraganglionären Zellen in Mesovar, Hilus und Marksubstanz massenhaft 
feinste Pigmentkörner enthalten, die sich mit Silber imprägnierten. — Als 
weiteren Befund erwähnt W. paraganglionäre Zellkomplexe beim Schwein 
und beim Rind. Untersuchungen über die Innervation der paraganglionären 
Zellen im Eierstock (des Schweines) mit Hilfe der Cajalschen Methode ergaben 

eine reichliche und innige Versorgung der Zellen mit Nervenfasern. 

| Huwer (Jena). 


Sampson, John A., Sekundäres Tuben- und Ovarialkarzinom nach 
Corpuskrebs. [Carcinoma of the tubes and ovaries secondary 
to carcinoma of the body of the uterus.] (Amer. J. Path. 10, Nr 1, 
1934.) . 

Aus sehr großem Material wurden 20 Fälle ausgewählt, bei denen sicher 
ein primäres Karzinom des Corpus uteri mit sekundären Wucherungen in der 
Tube oder den Ovarien vorlag, 13 Fälle sind des näheren wiedergegeben. Das 
Korpuskarzinom kann in continuo auf die Uterusserosa übergreifen und durch 
entstehende Peritonealverwachsungen weitergreifen. Krebszellen können auch 
von der Serosa aus sich ablösen und Implantationsmetastasen machen. Me- 
tastasen in Ovarien und Tuben kónnen auch auf dem Lymphweg entstehen, 
ferner kommen Metastasen vor durch verschleppte kleine Geschwulstzellemboli 
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von Gewächsen, die in das Tubenlumen eindringen. Nicht weniger als 113 Ab- 
bildungen, und zwar größtenteils ganz vorzügliche und sehr instruktive, geben 
die Befunde bei den einzelnen Fällen wieder. W. Fischer (Rostock). 


Mainland, Donald, Quantitative Untersuchung über die Zellgröße 
der Epithelien der Korpusschleimhaut bei Krebs und bei gut- 
artiger Hyperplasie. [A quantitative study of epithelial nuclei 
of the body of the uterus in carcinoma and in non malignant 
haperplasia.] (Proc. New Scotian Inst. Sci. 18, Abt. B, 77, 1933.) M 

Durch genaue Messung von Länge und Breite der Zellkerne bei Fällen 
von Korpuskrebs und bei gutartiger Hyperplasie der Uterusschleimhaut (ins- 
gesamt 50 Fälle) wurde versucht festzustellen, ob sich grundlegende Unter- 
schiede zwischen den beiden Prozessen in der KerngróBe und im Kern- 
volumen finden lassen. Die Fehlerquellen, die durch die Technik der Fixierung 
und die angewandte Methode entstehen kónnen, sind genau berücksichtigt. Als 
wesenthches Ergebnis fand sich: bei Krebs ist die Kerngröße durchschnittlich 
größer als bei Hyperplasie. In den verschiedenen Präparaten variiert die Größe 
bei Hyperplasie mehr als bei Krebs, dagegen ist im einzelnen Präparat die 

Variation bei Krebs größer als bei Hyperplasie. ` W. Fischer (Rostock). 


Penkert, M, Ueber Scheidendrüsen und Scheidenadenom. 
(Z. Geburtsh. 107, H. 3, 281.) 
Beschreibung eines Falles von Polypenbildung in der Scheide einer 45- 
jährigen Frau, dessen histologische Untersuchung Zervixdrüsen in der Scheide 
mit Adenombildung ergeben hat. Hwwer (Jena). 


Vilas, E., Zur formalen Genese der Fehlbildungen der Scheide und 
der Gebärmutter. (Arch. Gynáük. 152, 655.) 

Verf., die 1932 dargelegte, daß die Vagina nicht, wie bisher angenommen, 
aus den miteinander vereinigten kaudalen Abschnitten der Müllerschen Gänge, 
dem „Uterovaginalkanal“ entsteht, sondern aus der paarig angelegten Epithel- 
platte, zeigt in kurzer Darstellung, wie bei Zugrundelegung dieser neuen Tat- 
sachen Doppel- wie Fehlbildungen des Genitale leicht erklürbar sind. 


Huwer (Jena). 


Pahl, J., Zum lymphozystischen Fibrom des Uterus. (Z. Gynik. 
107, 313. 

Zwei nschlägige Beobachtungen von lymphozystischen Fibromen des 
Uterus werden mitgeteilt. P. unterzieht ferner den von Motiloff (Arch. Gynak. 
1931) beschriebenen Tumor einer erneuten Untersuchung und kommt zu dem 
Urteil, daß hier nicht ein lymphozystischer Tumor im Sinne R. Meyers vorlag, 
sondern eine sarkomatös entartete Bindegewebsfehlanlage im Uterus auf dem 
Boden einer fehlerhaften Gewebsmischung. Huwer (Jena). 


Orsos, F., Geschwulstartige Gliawucherung in dem Uterus. 
(Z. Gynäk. 107, 384.) 

Histologische Beschreibung und Abbildungen von dieser bisher einzigartigen 
Beobachtung. Ueber den Ursprung des heterotopen Gliagewebes werden vom 
Verf. einige Vermutungen geäußert, ohne daß O. sich festlegen kann. 

Huwer (Jena). 


Zacherl, H., Deziduabildung und embryonale Anlage von Zervix- 
drüsen in der Scheide unter dem klinischen Bilde einer Poly- 
posis vaginae. (Arch. Gynäk. 153, 224.) 
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Beschreibung einer Beobachtung von Zervixdrüsen in der Scheide, die bei 
bestehender Gravidität klinisch das Bild einer Polyposis vaginae bieten. Die 
Drüsenbildungen werden durch embryonale Anlage und Keimversprengung aus 
dem Epithel der Müllerschen Gänge erklärt. Huwer (Jena). 


Hirsch-Hoffmann, H.-U., Die Entstehung der weiblichen 
Genital- und Peritonealtuberkulose bei primärer Infektion des 
Verdauungskanales und die Bedeutung des retrograden-lympho- 
genen Infektionsweges. (Arch. Gynäk. 153, 375.) 

Um die Möglichkeit und Häufigkeit einer retrograden-lymphogenen Aus- 
breitung der Tuberkulose, im speziellen der Genitaltuberkulose, zu prüfen, 
stellt Verf. tierexperimentelle Studien an, bei deren Versuchsanordnung den 
Vorschriften Bakäcs gefolgt wird, der als erster auf die Möglichkeit der ge- 
nannten Tuberkulose-Ausbreitung für das Genitale hinwieß. Bei allen 6 Ka- 
ninchen kam es zur hämatogenen Generalisation der Tuberkulose. Bei 5 Tieren 
kam es ferner zur zirkumskripten Peritonealtuberkulose, hier fanden sich da- 
neben Tuberkel auf der Uterusserosa. Bei 3 dieser 5 Tiere ist trotz der Peri- 
tonealtuberkulose — abgesehen von den Serosatuberkeln des Uterus — keine 
Genitaltuberkulose zu verzeichnen. Nur bei 2 sind vereinzelte Tuberkel in 
der Tubenschleimhaut, am abdominellen Ostium festgestellt, wohl durch Ein- 
schwemmung von der Bauchhöhle aus entstanden. Die Versuche sprechen 
in keiner Weise für eine größere Bedeutung retrograd-lymphogener Entstehung 
der Genitaltuberkulose. Um die Frage der Entstehung der Genitaltuberkulose 
weiter zu prüfen, hat Verf. die Genitalien von 11 Kindern untersucht, die infolge 
der Tuberkuloseschutzimpfung in Lübeck zugrunde gegangen sind. Diese 
anatomischen Untersuchungen, die im einzelnen unter Beigabe von Photo- 
grammen beschrieben sind, lassen folgende Schlüsse zu: Bei schwerer primärer 
Darmtuberkulose kommt für die Entstehung der Peritonealtuberkulose vor- 
wiegend der Lymphweg in Frage. Für die Infektion der weiblichen Genital- 
organe halten sich Iymphogene und hämatogene Entstehung unter diesen Um- 
ständen etwa die Wage. Besonders häufig erkrankt das Bindegewebe in der 
Nachbarschaft des Genitale. Eine retrograde-lymphogene Ausbreitung auf 
kurze Entfernung und bei Störung im LymphabiluB ist möglich. Die intra- 
kanalikuläre Entstehung der weiblichen Genitaltuberkulose ist von unter- 
geordneter Bedeutung. | Huwer (Jena). 


Neumann, H. O. Zur Pathologie und Klinik der Adenomyosis. 
(Arch. Gynäk. 152, 579.) 

In der umfangreichen Abhandlung (75 Seiten umfassend), setzt sich N. 
mit dem gesamten Schriftum über das Thema auseinander. Es sind die Adeno- 
myosis interna, die ektopische Adenomyosis, die Adenomyosis extraperitonealis 
und die Adenofibrosis ovarii endometrioides in gesonderten Kapiteln behandelt. 
Eine größere Reihe eigener Beobachtungen werden mitgeteilt. Verf. bespricht 
schließlich die bekannt gewordenen Theorien über die Entstehung der Adeno- 
myosis und kommt nach Würdigung des „Für und Wider“ zu dem Schluß, daß 
es nicht angebracht sei, die eine Theorie gegen die andere auszuspielen. ‚Man 
wird mit dem Versuch der Einheitlichkeit der Genese nicht weiterkommen, sieläßt 
sich nicht beweisen. Die Arbeit orientiert den Leser über den heutigen Stand 
unserer Kenntnisse von Klinik und Pathologie der Adenomyosis vollkommen. 

Huwer (Jena). 


Haselhorst, G., Zur Klinik und Genese der Endometriose. 
besonderer Berücksichtigung der Endometriosis reetocervicalis). 
(Z. Geburtsh. 105, 1.) 
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H. erkennt für die Entstehung der Peritonealendometriose in der umfang- 
reichen, mit instruktivem Bildmaterial versehenen Arbeit der Implantation 
lebenden Mukosaepithels aus Uterus und Tube große Bedeutung zu. Er weist 
darauf hin, daß alle Erfahrungen in dem Sinne sprechen, daß dem Mukosa- 
epithel eine große Invasions- und Implantationskraft innewohnt, daß ferner 
genügend Gelegenheit für Verschleppung dieses Epithels in die Bauchhöhle 
vorhanden ist. Während allgemein die Abwehrkraft des Peritoneums gegen 
fremde Zellen groß ist — größer als in der Bauchwand oder in der Scheide — 
kann durch konstitutionelle oder hormonale Besonderheiten diese Abwehr- 
kraft gemindert, dadurch einer Implantation Vorschub geleistet werden. Der 
Douglassche Raum ist als tieister Punkt der Bauchhöhle für die Einpflanzung 
von Endometrium besonders prädilektiert, mehr noch weil hier das Serosa- 
epithel schon normalerweise am häufigsten Schädigungen ausgesetzt ist. Die 
Endometriose im Septum recto-vaginale läßt sich am häufigsten auf eine Tiefen- 
wucherung vom Douglas her zurückführen, daneben kann in selteneren Fällen 
auch eine Einwucherung von der Zervix für die Genese verantwortlich ge- 
macht werden. Huwer (Jena). 


Heim, K., Ueber die Entwicklung der Endometriose an Ort und 
Stelle. (Arch. Gynäk. 152, 269.) 

Verf. vertritt auf Grund seiner Untersuchungen und eines umfassenden 
Literaturstudiums die Ansicht, daß die Adenomyosis und Adenofibrosis externa 
an Ort und Stelle aus mesenchymalen Gewebselementen entsteht. Die sero- 
epitheliale Theorie wird erweitert dahin, daß entwicklungsfähige Zellelemente 
aus dem Mesothel, dem Keimepithel, dem Endothel, sowie damit in genetischem 
Zusammenhang in formativer Abhängigkeit, dem Mesenchym des Kloaken- 
abschnittes bei einer bestimmten geschlechtsgebundenen hormonalen Kon- 
stitution eine unzeitgemäße Differenzierung in Richtung der Produkte des 
Müllerschen Epithels erfahren können. 


Kranzfeld, M., Beitrag zur Frage der Genese der Adenosis endo- 
metrioides in Laparotomienarben. (Arch. Gynäk. 154, 196.) 

K. berichtet über 43 Beobachtungen von Endometriose in Laparotomie- 
narben nach abdominaler Uterotomie und Sectio caesarea. Die Endometriosis- 
knoten saßen meist in einem — ausnahmsweise in beiden — Narbenwinkeln der 
Pfannenstielnarbe. Der Rektusscheide aufsitzend, entwickeln sie sich gegen 
Fett und Haut zu. Niemals ist ein Zusammenhang mit der Serosa parietalis 
oder gar mit dem Genitale gefunden. Als Genese kommt für K. als wahrschein- 
lichste die Implantation in Frage, soweit es die eigenen Beobachtungen betrifft: 
andere Entstehungsmöglichkeiten werden deshalb nicht abgestritten. 

Huwer (Jena). 


Levy-Solal, E., Dalsace, J., et Gutmann, C., Biochemische Unter- 
suchungen über die Rolle der Plazenta. [Recherches biochimi- 
ques sur le rôle du placenta.] (C. r. Soc. Bill. Paris 115, No 3, 269, 
1934. 

i anita bei der Geburt im Mutter- und Fötus-Plasma quantitative 
Bestimmungen von Phosphor, Zucker, Trockenrückstand, Asche, Eiweiß- 
körper (Albumine und Globuline) und Fettsubstanzen vorgenommen, um 
einen Einblick im Mechanismus der Durchlässigkeit der Plazenta für einige 
Bestandteile des Blutes zu gewinnen. Es zeigte sich zunächst, daß das Fetal- 
plasma (aus der Nabelschnur gewonnen) eine wesentlich weniger konzentrierte 
Lösung‘ als das Mutterplasma darstellt: der Trockenextrakt betrug für die 
Mutter 85,3 ¢°/o, für das Kind 64,7 g°/o9. Das kindliche Plasma enthält weniger 
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Phosphor, etwas weniger Zucker und Eiweiß als das entsprechende mütterliche 
Plasma. Größere Unterschiede finden sich in bezug auf die Fette: das Mutter- 
plasma enthält 244mal mehr Fett als das Plasma des Kindes. 

Verff. nehmen an, daß die Plazenta für schwer diffusible Körper (wie 
Eiweiß und besonders Fette) kaum durchgängig ist. Das Kind ist also ge- 
zwungen, diese wichtigen Stoffe aus anderen, diffusibleren Stoffen von nie- 
drigerem Molekulargewicht selbst herzustellen. Roulet (Davos). 


Levy-Solal, E., Walther, P., et Dalsace, J., Ist die Plazenta für 
Schwangerschaftshormone durchgängig? [Les hormones de 
grossesse traversent-elles le placenta?] (C. r. Soc. Biol. Paris 115, 
No 3, 272, 1934.) 

Während die intravenóse Injektion von mütterlichem Blut oder Plazentar- 
extrakt bei Kaninchen bekanntlich eine positive Aschheim-Zondek-Reaktion 
hervorruft, ergibt die intravenóse Einspritzung von Fetalblut (Nabelschnurblut) 
fast immer negative Ergebnisse. Auf 30 Untersuchungen konnten Verff. doch 
2 positive Resultate erzielen; in diesen Fállen hatten die Mütter ziemlich reich- 
lich Eiweiß im Harn. Es könnte sich dabei um eine Störung der sonst für die 
„Schwangerschaftshorme‘“ undurchlässigen Plazentarschranke handeln. 

Roulet (Davos). 


Hirsch-Hoffmann, H.-U., Weitere Untersuchungen zur 
Schwangerschaftsschnellreaktion an der geschlechtsreifen und 
an der trächtigen Maus. Zum Wesen der beginnenden Umwand- 
lung. (Arch. Gynäk. 153, 394.) 

Verf. verwendet weibliche Mäuse im geschlechtsreifen Alter, gleichgültig, 
ob gravid oder nicht, auch ohne Rücksicht auf das bestehende Stadium des 
Brunstzyklus. Immer findet sich 36 Stunden nach Injektion des Harnes (3,6 cem 
in Verlauf von 24 Stunden) ein Luteinisierungsprozeß, der als solcher, sowie 
als künstlich hervorgerufener, leicht erkennbar ist und damit die Diagnose: 
Gravidität erlaubt. Die vom Verf. früher als „beginnende Umwandlung“ 
bezeichnete Granulosazellveränderung ist nach den neueren Untersuchungen 
nicht schwangerschaftsspezifisch, sie tritt auch nach Injektion gekochter 
Harne auf. Huwer (Jena). 


Fiorini, E., Durch Behandlung mit dem Harn einer schwangeren 
Frau hervorgerufene Veränderungen des Meerschweinchen- 
blutes. [Modificazioni indotte nel sangue di cavia in seguito 
a trattamento con urina di donna gravida.] (Pathologica 25, 
No 500, 435, 1933.) 

Die Einspritzung von Harn einer schwangeren Frau (im 5.—8. Schwanger- 
schaftsmonat) würde im Blut von unreifen weiblichen Meerschweinchen das 
Vorkommen oder die Vermehrung der Kurloffschen Körper bewirken. Der- 
artige Ergebnisse wurden mit dem Harn einer Jungfrau nicht erzielt. 

Ohne Erfolg blieben auch die Extrakte von Hypophysenvorderlappen. 

G. Patrassi (Florenz). 


Evans, H. M., Gustus, E. L., und Simpson, M. E., Konzentration des 
gonadotrophischen Hormons im Serum schwangerer Stuten. 
[Concentration of the gonadotropic hormone in pregnant mare's 
serum.] (J. of exper. Med. 58, Nr 5, 1933.) 

Das gonadotropische Hormon des Blutes sehwangerer Stuten wurde (nach 

Art des Vorgehens von Willstätter bei Fermenten) durch Adsorption an 

Aluminiumhydroxyd und Lösung durch Ammoniak, sodann Dialyse, gereinigt 
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und wesentlich konzentriert. 3 Injektionen von 0,001 mg dieser gereinigten Sub- 
stanz in 1 cem Kochsalzlösung ergaben bei 21 Tage alten weiblichen Mäusen 
in 100 Stunden deutliche gonadotropische Wirkung. Auch bei männlichen un- 
reifen Ratten ergaben verhältnismäßig große Dosen der Substanz in 10 Tagen 
Vermehrung des Hodengewichtes auf das Dreifache. Die Samenbläschen 
nahmen erstaunlicherweise an Gewicht auf fast das 75fache zu 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Evans, H. M., Simpson, M. E., und Austin, P. R., Weitere Studien 
über die Hypophysensubstanz, welche bei Anwendung zu- 
sammen mit Prolan erhöhte gonadotropische Wirkungen er- 
zielt [Further studies on the hypophyseal substance giving 
increased gonadotropic effects when combined with prolan.] 
(J. of exper. Med. 58, Nr 5, 1933.) 

Die Untersucher haben früher mitgeteilt, daß sie im Hypophysenvorder- 
lappen einen Stoff gefunden hatten, der die Prolanwirkung wesentlich ver- 
stärkte, aber weder dem wachstumsanregenden noch dem gonadotropischen 
Hormon selbst entsprach und keine eigene Wirkung zu haben, sondern solche 
nur in Verbindung mit Prolan zu entfalten schien. Jetzt wurde nachgewiesen, 
daß diese Substanz doch allein gonadotropische Wirkung, verschieden von allen 
anderen bisher isolierten Hypophysenhormonen, erzielt, nur muß die Unter- 
suchung nicht erst nach 96 Stunden erfolgen, sondern schon nach 36 Stunden, 
da die Wirkung sehr früh auftritt. Dann zeigt der Eierstock erhöhtes Gewicht 
und die Follikel weisen Wachstum auf. Es sind größere Dosen als bei Zu- 
sammenwirkung mit Prolan nötig. Dieser Stoff „synergic principle“ genannt, 
konnte verhältnismäßig rein, besonders vom antagonistischen Faktor isoliert, 
dargestellt werden. Er wird durch Trypsin- oder Trypsin-Erepsin-Verdauung 
nicht angegriffen, dagegen durch Pepsin inaktiviert. 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Pighini, G., und Delfini, C., Die Wirkung des Liquor folliculi aul 
unreife männliche und weibliche Ratten. [L'azione del Liquor 
folliculi sui ratti impuberi maschi e femmine.] (Endocrinologia 
7, F. 4, 343, 1932.) 

Das im Liquor follieuli enthaltene Geschlechtshormon hat eine anreizende 
Wirkung auf die Differenzierung und Reifung der Geschlechtsdrüsen von un- 
reifen männlichen und weiblichen Ratten. 

Verff. meinen, daß das Geschlechtshormon, das den Trophismus und die 
funktionelle Tätigkeit der Geschlechtsorgane regelt, beiden Geschlechtern 
gemeinsam sei. G. Patrasst (Florenz). 


Lucarelli, G., Die Wirkung des Hypophysengeschlechtshormons 
auf einige endokrine Drüsen (Pankreas, Nebennieren, Hypo- 
physe, Thyreoidea) nach Abbindung des Deferens. (IIl. Mitteilung.) 
[L'azione dell'ormone sessuale ipofisario su alcune ghiandole 
endocrine (pancreas, surrenali, ipofisi, tiroide) dopo legatura 
dei deferenti. (III. nota.)] (Biochimica e Ter. sper. 20, F. 1, 10, 1933.) 

Bei so behandelten reifen männlichen Meerschweinchen wurden keine 
bemerkenswerten Veränderungen in den Langerhansschen Inseln, in den Neben- 
nieren und in der Thyreoidea beobachtet. Im Vorderlappen der EDO 
tritt cine Hyperplasie der Zellen auf und (wie übrigens bei normalen mit Prolan 
behandelten Tieren) kommen Schwangerschaftszellen vor. Diese Befunde 
sprechen zugunsten des Vorkommens eines hypophysären Geschlechtshormons. 

G. Patrassi (Florenz). 
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Moore, E., Kompensatorische Hypertrophie der Schilddrüse bei 
Meerschweinchen, erzeugt durch Jodkali und Dee 
vorderlappenextrakt. [Compensatory hypertrophy of the thy- 
roid gland in guinea-pigs, effect of potassium iodide and of 
anterior lobe pituitary extract.| (Arch. of Path. 16, 657, 1933.) 

Zwei Serien Meerschweinchen, denen ein und zwei Drittel ihrer Schild- 
drüsenlappen exstirpiert worden waren, erhielten für 10 oder 20 Tage täglich 
je 0,01, 0,005 oder 0,002 g Jodkali peroral. Der Schilddrüsenrest hyper- 
trophierte bei diesen Tieren stärker als bei Kontrolltieren ohne Jodkali. Die 
stärkste Hypertrophie wurde bei 0,01 g beobachtet. Drei weitere Serien erhielten 
für 7—19 Tage Hypophysenvorderlappenextrakt intraperitoneal, teils nach und 
teils ohne Exstirpation von Schilddrüsengewebe. Es fand sich in beiden Fällen 
eine gleich gute Zellvermehrung, die aber nicht zu einer so starken Schild- 
drüsenvergróDerung führte, wie bei den Versuchen mit Jodkali. Die VergróDe- 
rung ging vielmehr in der Hauptsache auf Kosten des Kolloids vor sich, das 
absorbiert und verflüssigt wurde. W. Ehrich ( Rostock). 


Herold, L., Ueber die Deutung der morphologischen Schild- 
eo dE in der Schwangerschaft. (Arch. Gynäk. 
154, 256. 

Männliche Meerschweinchen wurden in ansteigender Dosierung mit thyreo- 
tropem Hormon behandelt. Nach Injektion von ?/, Meerschweincheneinheit 
thyreotropen Hormons gelang es bereits ähnliche histologische Veränderungen 
zu erzielen, wie sie für die Schwangerschaftsschilddrüse bekannt sind. Aus 
diesen Ergebnissen schließt H., daß die morphologischen Veränderungen der 
Schwangerschaftsschilddrüse mit Recht als Zeichen einer gesteigerten sekretori- 
schen Tätigkeit der Schilddrüse gedeutet werden dürfen. Huwer (Jena). 


McKelvey, John L.,und Turner, Thomas B., Syphilis und Schwanger- 
schaft. [Syphilis and pregnancy.] (J. amer. med. Assoc. 102, Nr 7, 
1934. 

ef? über 943 Schwangerschaften bei 644 Frauen, die vor der Entbindung 
syphilitisch infiziert waren (78 Weiße, 566 Negerinnen). Bei negativer Wasser- 
mannscher Reaktion des Nabelschnurblutes erwiesen sich 86 %, der Kinder 
als normal, 14 % als syphilitisch; bei positiver 19 % normal und 81 % syphi- 
litisch. Fast dieselben Hundertsátze ergaben sich nach der makroskopischen und 
mikroskopischen Beurteilung der Plazenta. Bei Behandlung der Mutter in den 
ersten 5 Monaten waren 90 9, der Kinder lebend geboren, und 8,7 % dieser 

Kinder syphilitisch; bei Behandlung in den letzten Schwangerschaftsmonaten 

gleicher Hundertsatz lebender Kinder, aber 22 9/j der Kinder syphilitisch. 

W. Fischer ( Rostock). 


Neuweiler, W., Ueber den Schilddrüsenhormongehalt des Blutes 
in der Schwangerschaft. (Arch. Gynäk. 154, 327.) 

Um diese Frage von physiologischer Seite zu lösen, hat Verf. folgende 
Methoden angewendet: 1. Bestimmung des Grundumsatzes, 2. Wirkung des 
Schwangerenserums auf den Glykogengehalt der Leber und 3. auf den Azeton- 
körpergehalt der Ratte, 4. Veränderungen des Milchsäurespiegels im Blut von 
Schwangeren in der Ruhe und bei dosierter Arbeit, 5. Die Reid-Huntsche 
Reaktion und schließlich den Gudernatschen Versuch. 

Die Ergebnisse dieser Versuche lassen N. zu dem Schluß kommen, daß ein 
nachweisbarer physiologischer Hyperthreoidismus in der Gravidität nicht 
vorliegt. Huwer (Jena). 

Centralblatt f. Allg. Pathol, Bd. 60 26 


— 38 — 


Friedmann, J., Tierexperimentelle Untersuchungen über Be- 
ziehungen zwischen Schwangerschaft und Schilddrüse. (Arch. 
Gynäk. 153, 48.) 

Bei Hund und Katze ist trotz völligen Fehlens der Schilddrüse der normale 
Ablauf von Konzeption, Gravidität und Stilltätigkeit möglich. F. lehnt ab, 
in der bei Graviden oft beobachteten Schilddrüsenvergrößerung einen Ausdruck 
von erhöhter Funktion zu sehen. Die Jodspiegelerhöhung in der Schwanger- 
schaft müsse — nach kritischer Betrachtung der Methoden — durchaus nicht 
als Funktion der Schilddrüsentätigkeit gewertet werden. Auch die biologische 
Methode nach Reid-Hunt muß zur Entscheidung dieser Frage als unspezifisch 
abgelehnt werden. Die von Anselmino und Hoffmann angegebenen Zahlen 
über den vermeintlichen Thyroxingehalt des Schwangerenblutes rechnen mit 
völlig unmöglichen Werten. Huwer (Jena). 


Götz, R., Leukozyteninfiltrate der Nabelschnur, Wasserstoffionen- 
ooo des Fruchtwassers und Frühgeburt. (Arch. Gynäk. 
155, 585. 

G. fand bei der Untersuchung von 50 Nabelschnuren und Plazenten in 

11 Fallen eine Leukozytenbewegung, und zwar von vereinzelten Leukozyten 
in der Gefäßwand bis zu abszeBformigen Anhäufungen von weißen Blutkörper- 
chen in der Nabelschnursulze oder in der Chorionplatte mit allen Zwischen- 
stufen der dichten und dünnen Häufung. Verf. glaubt, daß diese Leukozyten- 
anhäufungen durch rein mechanische Auspressung nicht erklärt werden können, 
sondern nimmt auf Grund gleichzeitig angestellter Fruchtwasseruntersuchungen 
an, daß die Theorie Gräfes große Wahrscheinlichkeit für sich hat, nach der 
die Wanderung chemotaktisch, durch Säuerung des Fruchtwassers gegenüber 
dem Blut, bedingt ist. Huwer (Jena). 


Goecke, H., Wirz, P., und Daners, H., Ueber das Vorkommen des 
männlichen Sexualhormons im Urin von Neugeborenen und in 
der Plazenta. Zugleich ein Beitrag zur antagonistischen Wir- 
kung der Sexualhormone. (Arch. Gynäk. 153, 232.) 

Als Test für das in Frage stehende Hormon wurde der Hahnenkammtest 
benutzt. Urinextrakte und ölige Plazentarextrakte kamen zur Verwendung. 
Es ließ sich männliches Sexualhormon im Urin von neugeborenen Knaben und 
Mädchen sowie in Mädchenplazenten feststellen. Der Nachweis gelang nicht 
in Knabenplazenten. — Weitere Versuche ergaben, daß eine Wirkung des 
Androkinins auf die Funktion der Eierstöcke und eine solche des Thelykinins 
auf die Funktion der Testes nicht vorliegt. Huwer (Jena). 


v. Szathmäry, Z., Ueber Geschwülste der Plazenta. (Arch. Gynäk. 
155, H. 2, 453.) 

Makroskopische und histologische Beschreibung 4 selbst beobachteter 
Plazentartumoren, zweier Kapillarchoriohämangiome, eines Fibromyoma tele- 
angiectodes und eines der seltenen multiplen, bzw. diffusen Kapillarchorio- 
hämangiome. Huwer (Jena). 


Schiller, W., Prosoplastische Veränderungen des Portioepithels 
und ihre Beziehungen zum sogenannten Vaginalzyklus und zur 
Karzinombildung. (Arch. Gynäk. 155, H. 2, 415.) 

Schiller zeigt überzeugend, daß die sogenannte Dreiteilung des Portio- 
epithels nicht auf einer nur intermediären Verhornung des Epithels beruht. 

Durch Verdauungsversuche kann bewiesen werden, daß auch die oberflächliche 
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Schicht des dreigeteilten Epithels sicher verhornt ist. Die Dreiteilung von 
Epithel entsteht immer dann, wenn der Verhornungstendenz eines Epithels 
Durchfeuchtung von der Oberfläche her entgegenwirkt, die eine Quellung, eine 
Abnahme der physikalischen Dichte mit sich bringt. Verf. fand die Dreiteilung 
daher auch an der Haut von Patienten, die längere Zeit im Wasserbett gelegen 
haben, auch an der fötalen Haut während der letzten Monate des intrauterinen 
Lebens. In der Scheide kommt Dreiteilung oft im Prämenstruum vor, ohne 
dafür spezifisch zu sein, da sie sich auch Jahre nach der Menopause noch findet. 
Besonders oft findet Sch. Dreischichtung in der Umgebung von Karzinomen. 
Sie geht nach Ansicht des Verf. der Karzinombildung voraus, und ist als proso- 
plastische Höherdifferenzierung für viele Karzinome eine charakteristische 
Vorstufe. Huwer (Jena). 


Witherspoon, J. T., Eine mögliche Ursache von Uterusmyomen. 
[A possible cause of uterine fibroids.] (Endocrinology 17, 703, 1933.) 
An einer größeren Zahl von Patientinnen wird auf das verhältnismäßig 
häufige Zusammentreffen von Follikelzysten der Eierstöcke, Hyperplasie des 
Endometriums und von Myomen hingewiesen. Verf. glaubt, daß auch das 
Myometrium in einer gewissen Abhängigkeit von der Ovarialfunktion stehe 
in dem Sinn, daß eine erhöhte Produktion von Follikelhormon bei Fehlen von 

Corpus-luteum-Hormon einen Wachstumsteiz auf Myomanlagen ausübe. 

Werner Schmidt (Tübingen). 


Mathis, Jürgen, Das Epoophoron — ein innersekretorisches 
Organ. (Wien. klin. Wschr. 42, No 1—4, 1932.) 

Verf. hat sich durch längere Zeit mit Untersuchungen befaßt, die den 
Feinbau des Epoophorons des Menschen und vieler Tiere betreffen. Er konnte 
feststellen, daß das Epoophoron keineswegs ein untätiges rudimentäres Organ 
ist; vielmehr ist das Epithel seiner Kanälchen ein ausgesprochenes Drüsen- 
epithel. Der morphologische Nachweis ist nicht schwer zu erbringen, daß es 
sich dabei um Epithelzellen handelt, die genau so sezernieren wie die Zellen 
des Nebenhodenganges. Alle Einzelheiten, die bezüglich der Zellen des Neben- 
hodenganges festgestellt worden sind, konnte Verf. im wesentlichen an den 
Zellen der Epoophorenkanälchen erkennen. Das Epithel des Epoophorons ist 
mithin ein Drüsenepithel. Das Sekret wird in das Innere der Kanälchen ab- 
gesondert. Ein Ausführungsgangsystem gibt es im Epoophoron nicht; das 
letztere ist somit eine geschlossene Drüse. Das Sekret wird letzten Endes 
wohl durch das Blut- oder Lymphgefäßsystem fortgeleitet. Ob das Sekret des 
Epoophorons eine spezifische Wirkung im Organismus auslöst und ein Hormon 
enthält, wie bei anderen Drüsen mit innerer Sekretion, ist nicht sicher, aber 
wohl möglich. [Aus Anat. Bericht.) 


Aschheim, S., Ueber die Wirkungsart gonadotroper Stoffe auf den 
Eierstock. (Arch. Gynàk. 155, H. 1, 44) 

A. gibt eine Uebersicht über eine größere Reihe von Tierversuchen, die 
für die Dualität der gonadotropen Hypophysenhormone beweisend sind. Verf. 
benutzte Harnextrakte mit der Wirkung der Follikelreifung und sekundárem 
Oestrus. Auch bei erheblicher Steigerung der Dosis trat nie Luteinisierung 
ein. Andererseits wurde bei Injektion von ammoniakalischem Hypophysen- 
vorderlappenextrakt — auch hier in steigender Dosierung — nie Oestrus, 
Uteruswachstum oder Follikelwachstum beobachtet, sondern reine Luteini- 
sierung. Aus diesen Versuchsergebnissen schließt A. auf 2 gonadotrope H.V.- 
Hormone, H.V.H.A und H.V.H.B. In Fortführung der Experimente wurden 

25* 


— 388 — 


bei demselben Tier zuerst der Faktor A gespritzt, danach H.V.H.B. Bei diesen 
so behandelten Tieren kam es mit großer Sicherheit zur Ovulation und Bildung 
echter Corpora lutea (Nachweis der Eier in der Tube). Huwer (Jena). 


Guthmann, H., Voelcker, L., Die Veränderungen der Nebennieren 
in der Schwangerschaft. (Arch. Gynäk. 154, 291.) 

Die an der weißen Maus angestellten experimentellen Untersuchungen er- 
gaben, daß in der Gravidität eine meßbare Größenzunahme der Nebennieren 
besteht, wobei an der Vergrößerung das Mark mehr als die Rinde beteiligt ist. 
Neben stärkerer Durchblutung ist der Lipoidgehalt vermehrt. Eine Abhängig- 
keit der Stärke der Umstellung von der Tragzeit besteht nicht. Die Messungen 
zusammen mit den histologischen Veränderungen beweisen eine Steigerung der 
Funktion von Rinde und Mark in der Schwangerschaft. Huwer (Jena). 


Brouha, L., Desclin, L., und Simonnet, H., Innere Sekretion des 
Gelbfiebers. [Contribution à l'étude de la sécrétion interne du 
corps jaune.] (C. r. Soc. Biol. Paris 129, No 7, 548, 1932.) 

Die spezifische Wirkung des Extraktes des Corpus luteum beruht auf der 
Existenz zweier Substanzen: 1. einer, die die Hypophyse mobilisiert, und 
2. einer, die auf die Proliferation der Uterusschleimhaut wirkt. 

[Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Brühl, R., und Hollstein, K., Die Schwangerschaftsschnellreaktion 
mit Hilfe reifer Mäuse. (Arch. Gynäk. 154, 604.) 

Die Arbeit bestätigt die Brauchbarkeit der Schwangerschaftsschnellreaktion 
unter Verwendung reifer Mäuse nach Hirsch-Hoffmann. — Immerhin sind 
unter 69 Reaktionen 2 Fehlergebnisse zu buchen, die Verff. auf Verwendung 
zu alter, nicht mehr reaktionsfähiger Tiere beziehen. Huwer (Jena). 


Langley, G. F., Gleichzeitige beidseitige Tubenschwangerschaft. 
[Simultaneous bilateral tubal gestation.] (Lancet 1934 I, Nr 11, 
571.) 

Nach der Diagnose rechtsseitige ektopische Gravidität wurde laparatomiert 
und als überraschender Operationsbefund das gleichzeitige Vorhandensein 
von zwei gleich weit entwickelten Embryonen in beiden Tuben festgestellt 
(Photo). Das Alter der Schwangerschaft war ungefähr 10 Wochen; weil beide 
Ovarien Corpora lutea enthielten, mußte auch gleichzeitige beidseitige Ovulation 
und Befruchtung stattgefunden haben. Komplikationslose Heilung. 

Sincke (Hamburg). 


Davy, L, Wiedergewinnung gonadotroper Substanzen aus 
Sehwangerenurin. [Complete recovery of gonadotropic sub- 
stances from the urine of pregnant women.] (Endocrinology 18, 
1, 1934.) 

Ausführungen zur Methodik der Darstellung gonadotroper Substanzen aus 

Schwangerenurin. Werner Schmidt (Tübingen). 


Gallagher, T. F., und Koch, F. C., Biochemische Studien über das 
männliche Hormon aus Urin. [Biochemical studies on the male 
hormone as obtained from urine.] (Endocrinology 18, 107, 1934.) 

Angabe einer Methodik zur Darstellung von männlichem Geschlechts- 
hormon aus Urin. Die so dargestellte Substanz hat biologisch die gleichen 

Eigenschaften, wie ein aus Stierhoden dargestellter Stoff. Chemisch scheinen 


i 


— 389 — 


die beiden Substanzen jedoch verschieden zu sein. Ob die wirksamen chemischen 
Verbindungen verschieden sind oder ob die experimentell gefundenen Ver- 
schiedenheiten auf ungenügender Reinheit der verwendeten Präparate beruhen, 
muß dahingestellt bleiben. Werner Schmidt (Tübingen). 


Sexton, D. L., Behandlung geschlechtlicher Unterentwicklung bei 
Männern mit Stoffen aus Schwangerenurin. [Treatment of 
sexual underdevelopment in the human male with the anterior 
pituitary-like hormone of urine of pregnancy.] (Endocrinology 
18, 47, 1934.) | 

Bericht über gute Erfolge in der Behandlung geschlechtlich unter- 
entwickelter Knaben mit Substanzen aus Schwangerenurin. Ausführliche 

Krankengeschichten; zahlreiche Abbildungen. Werner Schmidt (Tübingen). 


Silberstein, F., und Engel, P., Ueber das Auftreten eines Brunst- 
stoffes in Blut und Geweben unter pathologischen Verhält- 
nissen. (Wien. klin. Wschr. 1933, 45.) 

Versuche an Hunden über den Gehalt des Blutes an östrogenen (d. i. bei 
kastrierten Mäusen positiven Allen-Doisy-Test gebenden) Substanzen nach 
Kastration, nach Radiumbestrahlung und nach Implantation unbestrahlter 
Hoden). Hogenauer Wien). 


Schulez, Aegost v., Experimentelle Untersuchungen über künst- 
liche sexuelle Frühreife. (Arch. Gynäk. 152, 537, 1933.) 

Die Tierexperimente des Verf. an weißen Mäusen zeigten, daß eine vor- 
zeitige echte, ständige Geschlechtsreife, eine Pubertas praecox, weder mit 
Follikelhormon noch mit der verschiedenen Dosierung des Hypophysenvorder- 
lappenhormons noch mit der Röntgenreizbestrahlung der infantilen Hypo- 
physe zu erreichen ist. [Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Buschke, W., Zystenmamma und Axillarorgan. (Auf Grund von 
Untersuchungen an den apokrinen Achselschweißdrüsen im 
Klimakterium). (Arch. Gynäk. 152, 431.) 

Von 50 Frauen jenseits des 50. Lebensjahres und zum Vergleich von 

10 Frauen im geschlechtsreifen Alter wurden die Schweißdrüsen der Achsel- 

höhle untersucht. Im Klimakterium wurden in 54 9 Zystenbildungen an den 

Schweißdrüsen und in 40 9, Wucherungserscheinungen am Epithel gefunden. 

Die Befunde wurden mit den in der Literatur bekannten Veränderungen der 

Mamma verglichen und vom Verf. eine weitgehende qualitative Uebereinstim- 

mung festgestellt. Als weiterer Beweis für die biologische Zusammengehórig- 

keit der großen Achseldrüsen mit den entsprechenden Elementen in der Mamma 
wird von B. der positive Nachweis von Eisen in beiden Organen an- 
gesprochen. Huwer (Jena). 


Herlant, Marc, Sehwangerschaftsharnwirkung auf den Igel. [Re- 
cherches d'histophysiologie génitale chez le hérisson hibernant.] 
(Arch. d'Anat. microsc. 28, No 3, 335, 1932.) 

Die Einspritzungen des weiblichen Schwangerschaftsurins ruft bei er- 
wachsenen und unreifen Igeln die Entwicklung der sekundären Geschlechts- 
merkmale hervor. Die Wirkung dieser Einspritzungen spielt sich im Bereich der 
Hoden ab, wo die interstitielle Drüse hypertrophiert und ihre Zellen drüsen- 
artig aussehen. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 
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Funk, Casimir, and Harrow, Benjamin, Geschlechtshormone— Hypo- 
physe. [The male hormone. 5. The effect of the male hormone 
and the anterior pituitary.] (Amer. J. Physiol. 101, Nr 2, 218, 1932.) 

Wenn die Ratten das männliche Hormon und den Urin schwangerer 

Frauen bekommen, ändert sich die Form und Struktur der Samenbläschen: 
die Organe werden größer, das Drüsengebilde verzweigt sich, Sekretion ist ver- 
mehrt. Sonst keine Spermatogenese bei den Tieren. Der Ductus deferens 
zeigt nicht die charakteristische Reaktion. Die Zahl der mitotischen Figuren 
der Spermatogonien vergrößert sich mit der Zunahme der Größe der Samen- 
bläschen, [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Shelesnyak, M. C., and Engle, E. T., Schwangerenharn — Ovulation 
— Oestrus. [The effect of various methods of administration 
of pregnaney urine on the ovary of the rat.] (Anat. Rec. 53, 
Nr 2, 243, 1932.) 

Versuche, durch intrakardiale Einspritzungen des konzentrierten Schwanger- 
schaftsurins bei erwachsenen Ratten eine Superovulation und verspäteten 
Proöstrus hervorzurufen, schlugen fehl. Die jungen Tiere reagieren auf die- 
selben Einspritzungen mit Erscheinen der Ovulation. Die Reaktion auf das 
getrocknete Pulver des konzentrierten Urins zeigt keine durchgreifende Wirkung. 

[Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Küst, Die hormonale Trächtigkeitsfeststellung bei unseren Haus- 
tieren. (Züchtungskde 7, H. 7, 245, 1932.) 

Verf. berichtet über eigene und anderer Autoren Versuche, durch den 
Nachweis von Hypophysenvorderlappen- und Ovarialhormon im Harn oder 
Blut zu einer Feststellung der Trächtigkeit in frühen Stadien bei verschiedenen 
Haustieren zu gelangen. Danach läßt sich beim Pferd durch den Nachweis 
des Ovarialhormons im Harn die Trächtigkeit ab 7.—8. Woche sicher feststellen. 
Im Blut der tragenden Stute sind die Hypophysenvorderlappen- und Ovarial- 
hormone leicht nachzuweisen, hier ist also die Möglichkeit zu einer besonders 
leichten Graviditätsfeststellung gegeben. Die Ausscheidung des an sich im 
Harn nachweisbaren Ovarialhormons beim Rinde, bei der Ziege und beim 
Schwein erfolgt so unregelmäßig, daß eine praktische Auswertung des Nach- 
weises als Trächtigkeitsdiagnose nicht möglich ist. Ferner ließen sich im Blut, 
in der Milch und im Speichel bei trächtigen Kühen die Hormone in einer für 
eine sichere Diagnostik ausreichenden Menge nicht finden. Im Harn tragender 
Hündinnen konnten weder Hypophysenvorderlappen- noch Ovarialhormone 
nachgewiesen werden; das ist um so auffälliger, als hier die plazentaren Ver- 
hältnisse von allen Haustieren denen beim Menschen am meisten entsprechen. 
Nach alledem läßt sich sagen, daß die Aschheim-Zondeksche Schwangerrchafts- 
reaktion, die im Nachweis der Hypophysenvorderlappen-Hormone besteht, bei 
unseren Haustieren zur Trächtigkeitsfeststellung nicht verwertbar ist; allein 
beim Pferd hat der mögliche Nachweis des Ovarialhormons zur praktischen 
Auswertung geführt. [Aus Zool. Bericht. E. Schwartz.) 


Bertrams, Josef, Untersuchungen über die Feststellung der 
Trächtigkeit bei Kühen durch den Nachweis des Ovarial- 
hormons bzw. der Hypophysenvorderlappenhormone im Blut. 
(Vet.-med. Diss. Gießen 1931.) 

Bei 5maliger Verimpfung von je 0,1, 0,2, 0,3, 0,4, 0,5 ccm Blutserum 
von 43 in den verschiedenen Stadien graviden Kühen innerhalb 48 Stunden 
an infantile weiße Mäuse konnten an letzteren niemals eine positive Scheiden- 
und Uterusreaktion (Oestrus), noch Veränderungen an den Ovarien (Follikel- 


— 391 — 


vergrößerung, Corpora lutea, Blutpunkte) hervorgerufen, mithin also weder 
Ovarialhormon noch Hypophysenvorderlappenhormon nachgewiesen werden; 
ebensowenig bei Verimpfung von Blutserien zweier gedeckter, aber nichtgravider 
gesunder Rinder bei gleicher Impfdosis und in derselben Zeit. Verimpfung von 
Blutserien zweier brünstiger Rinder, von je 1 Tier kurz vor und 1, 2 und 8 Tage 
nach dem Kalben, 7 Versuche mit Blutserum von an den Geschlechtsorganen 
erkrankten Kühen, Verimpfung von Blutserum zweier Bullen zeigten sämtlich 
negative Befunde. Infolgedessen ist diese Methode bei Kühen nicht geeignet, 
zur Ermittlung der Trächtigkeit zu dienen. Hingegen zeigte sich in 2 Versuchen 
mit Verimpfung von Blutserum tragender Stuten sowohl eine positive Scheiden- 
Uterusreaktion als auch eine Ovarialreaktion. [Aus Zool. Bericht. Kummerlöwe.] 


yd Vernachlássigte Hormone. (Naturwiss. 20, Nr 11, 
177, 1932. 

Verf. definiert als Hormone die im Stoffwechsel eines Organismus gebildeten 
Substanzen, welche für den Bestand eines Individuums wichtige Reizwirkungen 
hervorzurufen imstande sind. Er unterteilt dann in Endohormone, jene Stoffe, 
die im produzierenden Organismus selbst zur Wirkung kommen (z. B. Insulin), 
Ektohormone, die nach außen abgegeben auf andere Lebewesen einen nützlichen 
Einfluß haben (z. B. Laktationshormon, vom Fötus auf die Mutter wirkend). Bei 
dieser Definition wird nicht die Einschränkung gemacht, daß die Hormone auf 
die Gewebe selber, oder durch Vermittlung des autonomen Nervensystems 
wirken müssen, sondern die Hormone dürfen auch den Nervenendigungen der 
rezeptorischen Organe angreifen. Dieser Art von Hormonen, die vermittels 
der Sinnesorgane eine Wirksamkeit entfalten, wirdmet Verf. seine besondere 
Aufmerksamkeit. Wenn diese Ektohormone auf Individuen der gleichen Art 
wirken, spricht man von Homoiohormonen, wirken sie auf Individuen einer 
anderen Art, von Alloiohormonen. Zu den Homoiohormonen gehören alle Ge- 
ruchsstoffe, die das Aufsuchen der Geschlechter ermóglichen und die eine zu 
weitgehende Bastardierung der Tiere zu verhindern vermögen. Artgeruch, 
Geruch zur Zeit der Geschlechtsreife. Diese Libidostoffe sind alle stark art- 
spezifisch, im Gegensatz zu den Endohormonen. Auch der Nestgeruch der 
Ameisen usw. wäre diesen Homoiohormonen zuzurechnen. Zu den Alloio- 
hormonen gehören z. B. Pflanzengerüche, die bewirken, daß die Herbivoren 
gewisse Giftpflanzen meiden. Es sind in diesem Falle abschreckende, negativ 
wirkende Alloiohormone, d. h. Substanzen, welche für den Bestand des In- 
dividuums wichtige Reizwirkungen an anderen Lebewesen hervorzurufen 
imstande sind. Ob auch Warnfarben, die doch im Stoffwechsel eines Individuums 
gebildete Substanzen mit optischen, negativen Reizwirkungen auf Tiere einer 
anderen Art darstellen, zu diesen Alloiohormonen gehören, geht aus Verf.s 
Ausführungen nicht hervor. Zu den Alloiohormonen gehören weiterhin die 
Blütendüfte mit ihrer Wirkung auf Insekten, dann die Toxine der Bakterien, 
die Fieber zu erzeugen vermögen und durch die erhöhte Temperatur das Wachs- 
tum der Parasiten beschleunigen. Die Bakterien verschaffen sich also mittels 
der Alloiohormone günstigere Existenzbedingungen. [Aus Zool. Bericht. Graetz.] 


Benoit, J., Geschlechtszeichen bei kastrierten Hennen. [Au sujet 
de la reprise tardive, par la poule ovariectomisée de caractéres 
902) secondaires femelles.| (C. r. Soc. Biol. Paris 108, No 38, 1193, 
1932. 

Sucht die Erscheinung zu erklären, daß nicht selten bei ovariektomierten 

Hennen nach längerer Zeit wieder sekundäre 9 Sexualcharaktere auftreten. 

Die Neigung zur Entwicklung in 9 Richtung macht sich dann bemerkbar und 
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steigert sich, wenn das d Stadium sein Maximum erreicht hat und im Aus- 
bildungsgrad abzunehmen beginnt. Offenbar erfolgt in diesen Fällen eine 
allmähliche Ablösung des 2 Hormons durch 9, so daß der ursprüngliche Ge- 
schlechtstypus wieder mehr oder minder angenommen wird. 

[Aus Zool. Bericht. Kummerlöwe.] 


Bogliolo, L., Ueber einen wahrscheinlichen Fall von Herm- 
aphroditismus verus. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 4, 889, 1933.) 


Verf. hat klinisch einen Fall (18 Jahre alt) von wahrscheinlich echtem 
Hermaphroditismus verus des Menschen klinisch untersucht. Er kommt zu 
folgenden Schlüssen: 

1. Hermaphroditismus kann manchmal klinisch diagnostiziert werden, 
wenn in dem betreffenden Individuum gleichzeitig Anzeichen von innerer 
Sekretion der Hoden (Erektion, Ejakulation, Orgasmus) und der Eierstöcke 
(Menstruation, damit gleichbedeutende Molimina menstrualia) vorhanden sind. 

2. Die Merkmale der Ovarialsekretion, denen man häufiger in solchen 
Individuen begegnet und die bisweilen wahre Molimina menstrualia darstellen, 
sind: 

a) Auftreten von schmerzhaften, periodischen (Monats-)Krisen, die öfters 
im Unterbauch lokalisiert sind und manchmal vom Hodensack in den Unter- 
bauch ausstrahlen (Fall de Rio Branco). 

b) Ebenfalls periodische Veränderung der gewöhnlichen Stimmung des 
Individuums, bestehend in leichter und anscheinend unbegründeter Reizbar- 
keit (Fall Sinigaglia, Fall des Verf.). 

c) Anzeichen von vikariierender Menstruation wie: monatliche Hämaturie 
(Fall Burden), monatliche Blutungen aus der Harnröhrenmündung (Fall Briau, 
Lacassagne und Lagoutte, Fall Garr& und Simon), monatliches Auftreten 
von Epistaxis (Fall des Verf.). 

d) Wenn bei diesen Individuen Gynäkomastie besteht, so können während 
der Periode der monatlichen Krise Schwellung und Schmerzhaftigkeit der 
Brüste auftreten (Fall Briau und Mitarbeiter, Fall des Verf.). 

di In anderen Individuen treten monatliche Störungen des Allgemein- 
befindens auf wie Uebelbefinden und Erbrechen (Fall de Rio Branco). 

Einige dieser Symptome oder auch alle zusammen stellen sich beständig 
ein, und zwar nur während der Periode der monatlichen Krise. 

3. Der Begriff der ursprünglichen Asexualität des Somas (Lipschütz) 
muß abgeändert werden in den Begriff der potentiellen (physiologischen) 
Bisexualität des Somas. Diese Bisexualität erhält sich, wenigstens in manchen 
Teilen des Somas, auch in der Spezies Mensch das ganze extrauterine Leben 
hindurch. 

Aehnlich wie es für einige Wirbeltiere nachgewiesen ist, so müssen auch die 
ersten Keimzellen im Menschen als ursprünglieh bisexuell angesehen werden. 
Wahrscheinlich ist auch im Menschen wie in einigen Wirbeltieren eins der beiden 
Geschlechter (wahrscheinlich das männliche) digametisch. 

4. Ebenso müßte der Ausdruck Intersexualität, der sehr unbestimmt ist 
und leicht Verwechselungen und Ungewißheiten hervorruft, durch den Aus- 
druck pathologische Bisexualität ersetzt werden. 

5. Als pathologisch Bisexuelle sind diejenigen Individuen zu betrachten, 
0. der embryonalen Entwicklung dem Einfluß der beiden Sexualitäten 
unterliegen. 

6. Es gibt Individuen mit Mißbildungen (Hypospadie, Kryptorchismus, 
Atresie der Scheide, Hypoplasie der Hoden, des Uterus, der Scheide u. a.), 
die auch bei pathologisch Bisexuellen beobachtet werden. 
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In einigen Fällen jedoch ist die Mißbildung nicht so sehr von dem anders- 
geschlechtlichen Einfluß verursacht als von einem Stillstand der Entwicklung, 
der als Verminderung oder als Mangel der Bildungsfähigkeit eines dieser Ge- 
schlechtsattribute zu verstehen ist, wie es ganz ähnlich in irgendwelchen anderen 
Teilen des tierischen Körpers vorkommen kann. Solche Individuen können, 
entgegen der Meinung einiger Autoren, nicht als pathologisch Bisexuelle an- 
gesehen werden. 

7. Es ist deshalb ein Studium und eine vollständige Revision aller soge- 
nannten intersexuellen Zustände (besser: pathologischen Bisexualitäten) er- 
forderlich, die Einrichtung einer Klassifizierung, die dem Phänomen: patho- 
logische Bisexualität möglichst genaue Grenzen zieht. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Krediet, G., Ovariales Gewebe bei intersexuellen Schweinen. 
[Ovariaal Weefsel in intersexueele varkens.] (Tijdschr. Diergeneesk. 
60, Nr 16/18, 865, 931, 990, 1933.) 


Bei der Untersuchung sollte festgestellt werden, welche Prozesse sich, 
soweit sie morphologisch zu ermitteln sind, in einem Intersexovarium abspielen, 
und inwiefern sie von denen normaler Ovaria abweichen. Außerdem wird der 
allgemeine Bau intersexen Testes beschrieben. 

Der mikroskopische Bau der intersexuellen Ovarien stimmt im großen 
ganzen mit dem der normalen überein. In der Regel fehlen die Corpora lutea, 
höchst selten erfolgt Eireifung, Bersten eines Follikels, wohl aber herrscht Follikel- 
atresie vor. Das Keimepitbel um den ovarialen Teil des Ovariotestis oder auch 
um den ganzen Ovariotestis schiebt sich als indifferentes Epithel in das unten 
liegende Eierstocksgewebe hinein. Die Zahl der primären Follikel wechselt, sie 
können auch vollständig fehlen; neben normalen atretische, primäre Follikel. 
Das Ooplasma durch viele kleine Fetttrépfchen im Protoplasma vakuolär, 
Kern der degenerierten Eizelle pyknotisch oder in Stücke zerfallen, die ver- 
schwinden, Protoplasma rasch resorbiert, Follikelzellen ins Stroma aufgenommen. 

Wachsende Follikel selten und nur ausnahmsweise normal. Degenerations- 
erscheinungen am Kern und an der Zona pellucida zu erkennen, die Granulosa 
bleibt normal, die Basalmembran zwischen Granulosa und Theka geht stellen- 
weise schließlich verloren, Eindringen von Bindegewebe in die Granulosa, 
Bildung eines Bindegewebsepithelkörpers, umgeben von einer Bindegewebs- 
membran (Theca). Er enthält nicht selten einen Rest der Zona pellucida. 

In manchen Ovarien entwickeln sich in atretischen Follikeln (die primären 
ausgenommen) inmitten des Stroma ovarli und in Ovariotestes besonders nahe 
beim Hodenteil aus den Granulosazellen Luteinzellen in Gruppen von ver- 
schiedener Gestalt, und es entsteht dann aus einem wachsenden Follikel ein 
unregelmäßiges Corpus luteum. 

Die Graafschen Follikel, die im Bau nicht von denen in normalen Ovarien 
abweichen, können in verschiedener Weise atretisch werden. Niemals bei ihnen 
Eizelle normal, auch wenn an Granulosa und Theca interna keine Erscheinung 
von Atresie. Zellen der Theca nicht immer gleich deutlich, lipoidhaltige Zellen 
in der Theca in wechselnder Menge, und neben Fibrozyten und Zellen der Theca 
interna bilden Histiozyten einen normalen Bestandteil der inneren Follikelwand. 
In der normalen Granulosa und mitunter auch in der Theca interna bisweilen 
Mitosen. Die Degeneration der Graafschen Follikel beginnt ebenfalls an der 
Eizelle. An der Granulosa während der Atresie zunächst stellenweise fettige 
Degeneration, Pyknose, Karyorrhexis und Karyolysis, Membrana basalis ver- 
schwindet und damit die scharfe Grenze zwischen Granulosa und Theca, in 
der sich in vielen Fällen die Histiozyten vermehren. Nach Degeneration der 
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Granulosa tritt die Atresie als Corpus atreticum cellulosum, als Corpus atreticum 
fibrosum, in Gestalt von Zysten, hauptsáchlich als Luteinzysten, oder als Corpora 
lutea atretica, auf. Von den Luteinzysten gibt es Theka- und Granulosa- 
Luteinzysten, je nachdem die Luteinzellen, die zwischen den konzentrisch 
angeordneten Fasern auftreten, aus den noch vorhandenen Zellen der Theca 
interna oder aus der Granulosa hervorgehen. In denselben Eierstöcken, in 
denen sich auch die Luteinzysten finden, tritt auch die vierte Form auf, die 
gewöhnlich aus atretischen wachsenden Follikeln hervorgeht. 

In den Testes und den testikulären Teilen der Ovariotestes befinden sich 
die Bestandteile in derselben Lage und Anordnung wie im normalen Hoden. 
Die Hoden mit Flecken in der Albuginea enthalten kortikale Elemente ovarialer 
oder testikulärer Art. Diese sind eine kortikale Abteilung eines Hodens. Der 
kortikale Testis kann ein geschlossenes Ganzes bilden, aber auch aus zerstreut 
liegenden Teilen bestehen, kann in einer Schicht oder auch in mehreren zugegen 
sein, von der medialen Drüse getrennt oder an verschiedenen Stellen mit ihr 
zusammenhängen. Der medulläre Hoden besteht aus Testikelkanälchen und 
einem Interstitium mit Leydigzellen, der germinative Teil aus sterilen Tubuli 
ohne Spermatogonien und ohne Sertolische Zellen, nur mit indifferentem Epithel. 

Das Rete testis liegt im Ovariotestis auf der Grenze der beiden Gewebs- 
arten und in der Nähe des Hilus des Organs. 

Die Atresie der Follikel herrscht in den intersexen Ovarien vor, die Eizellen 
sterben schneller ab als in einem normalen Ovarium, neue werden nicht gebildet, 
das Stroma vermehrt sich auf Kosten der spezifischen Elemente. Dies ist von 
großer Bedeutung für sogenannte wahre Hermaphroditen mit Ovariotestes. 
Denn das testikuläre Gewebe degeneriert nicht so stark, der Hoden behält 
demnach seinen Bau und seine Zusammensetzung länger gegenüber dem Eier- 
stocksgewebe im Ovariotestis. Infolgedessen „muß jeder Ovariotestis ein Testis 
werden, jeder bi- oder unilaterale wahre Hermaphrodit muß also ein Pseudo- 
hermaphrodit werden". Es besteht also zwischen beiden Arten von Herm- 
aphroditen grundsátzlich kein Unterschied. Laterale, wahre Hermaphroditen 
werden demnach schließlich auf der einen Seite einen wiederzuerkennenden 
Testis besitzen, während auf der anderen Seite sich das Ovarium bereits in einen 
sterilen Bindegewebskörper verwandelt haben kann, in dem die Struktur des 
Stromas und möglicherweise auch das Keimepithel noch als Ovariumattribut 
zu erkennen sind. [Aus Anat. Bericht. Baf.] 


Frobóse, Hans, Beiträge zur mikroskopischen Anatomie des 
Kaninchenuterus. 2. 3. Die Schleimhautveränderungen (ins- 
besondere des Zervikalteiles) und das Verhalten von Musku- 
latur und Bindegewebe während und nach der Trächtigkeit. 
(Z. mikrosk.-anat. Forschg 30, H. 1/2, 295, 1932.) 

Von den reichen Ergebnissen dieser minutiösen Untersuchungen an ver- 
schiedensten Stadien können hier nur wenige kurz erwähnt werden: Das Ka- 
ninchen besitzt einen Uterus duplex, dessen beide Hälften nur in ihren distalen 
Abschnitten einander anliegen, aber nicht miteinander verschmelzen und selb- 
ständig in die Scheide einmünden. Jede Uterushälfte zerfällt in: proximalen 
inneren Teil = Gebärmutterkörper (Wand aus zwei Muskellagen, von einfachem 
flimmernden Zylinderepithel ausgekleidet, Eigenhaut mit zahlreichen schlauch- 
förmigen Drüsen), distalen äußeren Halsteil (Schleimhaut stark gefaltet, auDer- 
halb der Tragzeit ohne Drüsen, hohes einschichtiges Flimmerepithel mit zahl- 
reichen Becherzellen; keine deutliche Anordnung in 2 Muskellagen, Wandung 
von einem Netz dünnwandiger Venen durchsetzt). Ein Isthmus uteri fehlt. 
Während der Tragzeit ähnliche Veränderungen im Halsteil (Bildung zahlreicher 


— 395 — 


Schleimdriisen, Vergrößerung der Schwellkörper, Weitung der Gefäße) wie bei 
Homo, die nach dem Wurf zurückgehen. Vom 8. Tage nach der Befruchtung 
sind an den beiden Uterushälften deutlich die Stellen erkennbar, an denen 
sich die Eier implantiert haben. Während der Trächtigkeit treten in der Uterus- 
muskulatur zwei ganz verschiedene Vorgänge auf, die beide aber den Zweck 
haben, neue Muskelzellen zu bilden. Bei dem einen, sicherlich hormonal be- 
bedingten Vorgang entstehen neue junge Muskelzellen durch indirekte Teilung 
schon vorhandener Muskelzellen; dieser Prozeß betrifft von vornherein den 
ganzen Gebärmutterkörper, ist in der ersten Hälfte der Trächtigkeit reger als 
in der zweiten, aber auch bis zum Schwangerschaftsende nachweisbar. Der 
andere Vorgang schafft neue Muskelzellen aus jungen Bindegewebszellen (aus 
Histiozyten und Fibrozyten, wahrscheinlich auch aus Perizyten), tritt später 
und langsamer auf (am 8. Tage an den Stellen, wo sich Eier eingenistet haben, 
sonst erst vom 22. Tage ab) und erst in der zweiten Schwangerschaftshálfte stark 
hervor; erst vom 22. Tage ab betrifft er also den ganzen Uteruskórper. Der 
Anreiz zur Umwandlung der Bindegewebszellen ist vermutlich auf mechanische 
Faktoren zurückzuführen. Die Verháltnisse im Kaninchenuterus sind insofern 
von denen beim Menschen unterschieden, als beim Kaninchen also zwei ver- 
schiedene Vermehrungsprozesse der Muskelzellen der Uteruswand auftreten, 
von denen derjenige der indirekten Teilung eine größere Bedeutung als der 
Vorgang der Umwandlung unentwickelter Bindegewebszellen besitzt, welch 
letzterer hingegen beim Menschen nach bisheriger Kenntnis allein die Vermehrung 
der Muskelzellen besorgt. [Aus Zool. Bericht. Kummerlöwe.] 


Gostimirovic, Hypophyse und Keimdrüse. (Sitzgsber. Ges. Morph. 
Physiol. Münch. 40, 83, 1932.) 

Das Hypophysenvorderlappen-Geschlechtshormon (HVGH.) läßt bei der 
weißen Maus schon am 27. Tage nach der Zufuhr Spermien im Hoden 
auftreten. Das Körpergewicht läßt kein Urteil über den Reifungszustand 
der männlichen Keimdrüse zu. Die Einwirkung der Prähypophyse ist auch 
beim männlichen Tier abhängig von dem Alter des Objekts. Von den 3 Alters- 
gruppen, die sich je nach dem Reifezustand der Keimdrüse unterscheiden lassen, 
enthält die erste $ mit vollkommen ungereifter Keimdrüse (bis zum 27. Tag), 
die zweite 2 mit reifender Keimdrüse (27.—40. Tag), die dritte geschlechtsreife 
Tiere. In der ersten Altersgruppe bewirkt das HVGH. eine Anregung des 
germinativen Epithels. Spermatogonien und Spermatozyten teilen sich lebhaft 
mitotisch, es kommt aber nie zu prämaturer Spermienbildung. Die Zellen des 
germinativen Epithels lösen sich frühzeitig und bilden sogenannte Symplasmen 
(als Testobjekt verwendbar) Wirkt nur Prolan A (HVGH. besteht aus 
Prolan A + B) ein, so verbleibt im ersten Stadium die vorzeitige Gesamt- 
reifung (Lumenbildung) des Hodens aus. Das germinative Epithel wird auch 
durch Prolan A angeregt. In der zweiten Altersstufe tritt durch Prolan A eine 
deutliche Entwicklungshemmung des Hodens und der Samenblase ein. In der 
dritten Altersstufe zeigen sich bei Prolan-A-Einwirkung nur nach sehr langer 
Behandlung Schädigungen (Symplasmen). Prolan B löst (für sich) beim 9 die 
Ovulation aus. [Aus Zool. Bericht. K. Heinze.] 


Watrin, J., et Florentin, P., Etude des glandes endocrines aprés 
implantations de lobe antérieur d'hypophyse chez la femelle 
impubére. (C. r. Soc. Biol. Paris 110, No 27, 1161, 1932.) 

Die Wirkung des eingepflanzten Hypophysenvorderlappens bei unreifen 

Meerschweinchen-9 bedingt eine Hypertrophie der Schilddrüse, eine Aplasie 

der Thymus als Folge des Hyperthyreoidismus. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 
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Suzuki, S., The influence of the irradiation of the hypophysis 
upon the female genitals. (Jap. J. Obstetr. 14, 393, 1931.) 

Wird bei der Bestrahlung des Kopfes einer 9 Ratte die Hypophyse getroffen, 
so gab es Verlängerung des Oestrusintervalls und Veränderungen der Ovarien. 
Bei unreifen Tieren wurde das Wachstum des Kórpers gehemmt, doch ohne 
Verzögerung des Auftretens der 1. Brunst. Der Uterus bestrahlter Ratten 
zeigte verminderte Reaktion auf Barium, Adrenalin usw. 

[Aus Anat. Bericht. Matouschek.] 


Houssay, B. A. Biasotti, A., und Mazzocco, P., Hypophyse und 
Schilddrüse. [Hypophyse et thyroide Action de l'extrait 
antérohypophysaire sur l'histologie de la thyroïde du chien] 
(C. r. Soc. Biol. Paris 110, No 24, 834, 1932.) 

Der Hypophysenvorderlappenextrakt verursacht die Hyperaktivität mit 
Kolloidresorption, Hypertrophie und Hyperplasie der Schilddrüse der normalen 
hypophysopriven Hunde. Diese Wirkung wird auch bei der überpílanzten 
Schilddrüse beobachtet. Die simultane Verabreichung der Schilddrüse kann 
die Schilddrüsenreaktion hemmen und hindern. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Collin, R., und Drouet, P.L., Hypophysenvorderlappen und Melano- 
phorenreaktion. [Le lobe antérieur de la glande pituitaire et 
la réaction des mélanophores.] (C. r. Soc. Biol. Paris 110, No 27, 1151, 
1932. 

Do Hypophysenvorderlappen besitzt eine Substanz, welche die Melano- 
phoren erweitert. Die verschiedenen Abschnitte des Vorderlappens bei demselben 
Tiere (Meerschweinchen) zeigen ungleiche Aktivität. Auch die entsprechenden 
Abschnitte der Vorderlappen von zwei verschiedenen Tieren (Meerschweinchen, 
Rind) verhalten sieh nicht gleich bezüglich ihrer Aktivitàt. 

[Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Houssay, B. A., Biasotti, A., und Mazzocco, P., Hypophyse — Schild- 
drüse. [Hypophyse et thyroide. Action de l'extrait du lobe 
antérieur de l'hypophyse sur le poids de la thyroide.] (C. r. 
Soc. Biol. Paris 110, No 24, 832, 1932.) 

Einspritzungen des alkalischen Extraktes des Hypophysenvorderlappens 
ruft bei Hunden eine initiale Abnahme des Schilddrüsengewichts, alsdann eine 
deutliche Zunahme desselben bei Fortsetzung der Behandlung hervor. Bei den 
hypophysopriven Tieren erfolgt eine Hypertrophie, die bei jungen Hunden 
noch plótzlicher und intensiver erscheint. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Houssay, B. A., et Rietti, C. T, Hypophyse— Schilddrüse. [Hypo- 
physe et thyroide. Nouvelles expériences sur l'extrait antéro- 
hypophysaire et résistance à l'anoxémie.] (C. r. Soc. Biol. Paris 
111, No 29, 80, 1932.) 

Der Extrakt des Hypophysenvorderlappens sensibilisiert die Meerschwein- 
chen bezüglich der tódlichen Wirkung der Anoxámie. Diese Wirkung beruht auf 
Hyperthyreoidismus und ist bei schilddrüsenlosen Tieren nicht festzustellen. 

[Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Houssay, B. A., Mazzocco, P., und Biasotti, A. Hypophyse und 
Sehilddrüse. [Hypophyse et thyroide. Action de l'extrait 
antéro-hypophysaire sur l'iode thyroidien.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 111, No 29, 82, 1932.) 
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Die Einspritzung des Extraktes aus dem Hypophysenvorderlappen ver- 
mindert den Prozentsatz des Schilddrüsenjods und hemmt seine Zunahme 
nach einseitiger Thyreoidektomie. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Charipper, H. A.,und Haterius, H. O., Hypophyse—Geschlechtszyklus. 
[The histology of the anterior pituitary of the albino rat in 
relation to the oestrous cycle.] (Anat. Rec. 54, Nr 1, 15, 1932.) 

Im Vorderlappen der Hypophyse der 9 Albinoratten besteht ein zyklischer 

Rhythmus, der mit den verschiedenen Phasen des Geschlechtszyklus in Kor- 

relation steht. Im Oestrus ist der Vorderlappen überwiegend basophil, im Di- 

oestrus eosinophil. Bei experimentell induziertem oder bei spontan konti- 

nuierlichem Oestrus ist der Vorderlappen ausgesprochen basophil. Die funk- 
tionelle Bedeutung des histologischen Rhythmus bleibt vorläufig ungeklärt. 
[Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Perez Lista, M., Forschungen über die feinere Struktur der Hypo- 
physe. 1. Epidermale und heteroglanduläre Keime. [Investiga- 
ciones acerca de la fina estructura de la hipöfisis. 1. Germenes 
epidérmicos y heteroglandulares.] (Bol. Soc. españ. Hist. natur. 31, 
No 6, 409, 1931.) 

Die von verschiedenen Autoren beschriebenen heteromorphen Einschlüsse 

im Gewebe der Hypophyse lassen sich aus der Embryologie deuten. Ohne 

Zweifel hat man es hier zu tun mit Epithelresten aus dem Schlundring, die 

sich dann als eingeschlossene Nester zu Epithelhaufen oder zu drüsigen Ele- 

menten entwickeln. An Hand von Tafeln wird das Vorkommen dieser Ein- 
schlüsse demonstriert. [Aus Anat. Bericht.) 


David, Neculai L, Die Hypophyse und ihre Umgebung. Verglei- 
chend-anatomische Untersuchungen. [Ipofiza si vecinätatea ei. 
Studin de anatomie comparata.] (Diss. Jassy 1932. 130 S., 23 Taf., 
53 Abb. Franz. u. engl. Zus.) 

Verfolgt wurde die vergleichend-anatomische makroskopische Untersuchung 
der Hypophyse sowie die morphologisch und physiologisch eng zu ihr sich be- 
ziehenden Organe, d. h. des Hypophysenkomplexes (Sinus cavernosus, Art. 
carot. int., Nn. eran. II, IV, V, VI, Sella ture., Sin. coron., Hypophysendach, 
Truneus pituit., infundib., Circul. Willisi, Basisvenen, Optikus- Kreuzung), und 
zwar bei Vertebraten. — Die Hypophyse ist ein pulsierendes Organ, das in 
beträchtlichem Maße sein Volumen ändert. Dadurch beeinflußt sie die be- 
nachbarten Organe, auf welche sie drückt (Sinus cav. und Art. carot. int.). 
Der Druck, unter welchem sie steht, ist bedeutend; er erleichtert den Abfluß 
der in ihr existierenden Flüssigkeiten durch ihre Exkretionsbahnen, deren 
Wände sehr dünn sind. Durch ihren wechselnden Druck auf die Carotis interna 
und den Sinus cavern. trägt sie zur Regulation der Zirkulation im Gehirn bei. 
Durch den verschiedenen Druck der Zerebrospinalflüssigkeit, der sich über das 
Infundibulum auf den Willisschen Kreis auswirkt, wird gleichfalls der Gehirn- 
kreislauf beeinflußt. Das vermehrte Volumen der Hypophyse kann den Druck 
im Sinus cavernosus erhöhen und sich dieserart auf die Nerven des Augapfels 
auswirken; dasselbe geschieht mit der Sehnervenkreuzung durch Vermittlung 
des Infundibulum. Die Gesamtheit der Organe des Hypophysenkomplexes 
wurde in 3 Schichten geteilt: untere Schicht auf der Höhe der Sella turcica, 
mittlere in der Ebene des Hypophysenstammes, obere auf der Höhe des 
Infundibulum und der Sehnervenkreuzung. Je höher man im Wirbeltierreich 
geht, um so auffälliger wird die Konzentration der Organe. Dies muß als ein 
biologischer Fortschritt gewertet werden. So die allmähliche Bildung eines 
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Venennetzes, die zur Bildung des Sinus cavern. fiihrt, das Entstehen des Circ. 
Willisii, die Annäherung der Arterien an die Venen, schließlich das Eindringen 
der Carotis int. in den Sinus cavern. Dadurch wird eine immer stärkere gegen- 
seitige Beeinflussung möglich. Wichtige Zusammenhänge bestehen zwischen 
den Ausmaßen der Hypophyse und denen der Schädelbasis: es besteht eine 
Konkordanz zwischen den maximalen Durchmessern der Hypophyse und 
denen der Basis des Neurokraniums. [Aus Anat. Bericht. Bologa.) 


Peters, Ch, Hypophysentumor und thyreotropes Hormon. 
(Z. Kinderheilk. 56, 14, 1934.) 

Bericht über einen mit den klinischen Erscheinungen eines Morbus Basedow 
beginnenden Hypophysentumor. Die Hyperthyreose wird mit einer erhóhten 
Inkretion von ,,thyreotropem Hormon“ durch den Hypophysentumor in Zu- 
sammenhang gebracht, das 1932 von Junkermann und Schoeller aus dem 
Hypophysenvorderlappen isoliert werden konnte, und dessen zur Hyperthyreose 
führende Wirkung bislang mehrfach nachgewiesen worden ist. 

Willer (Stettin). 
Silberberg, M., Die Wirkung von Hypophysenvorderlappenextrakt 
auf auto- und homoiotransplantiertes Schilddrüsengewebe. 
[Influence of extract of anterior pituitary on autotransplanted 
and homeotransplanted thyroid.| (Arch. of Path. 17, 381, 1934.) 

Die Versuche wurden an Meerschweinchen ausgeführt. Die Ergebnisse 
lassen sich dahin zusammenfassen, daß transplantiertes Schilddrüsengewebe 
auf Hypophysenvorderlappenhormon wie normale Schilddrüse mit Hyper- 
trophie und Hyperplasie antwortet, und zwar nicht nur bei Autotransplantation, 
sondern auch bei Homoiotransplantation. Das Anwachsen homoiotransplantierten 
Gewebes wurde durch das Hormon gefördert, aber nur wenn das Hormon erst 
nach der Transplantation verabfolgt wurde. Wurde es schon vorher gegeben, 
wuchsen die Transplantate weniger gut an. W. Ehrich (Rostock). 


Johnson, G. E., Gann, E. L., Foster, M. A., und Coco, R. M., Die Wir- 
kung täglicher Hypophysenimplantate auf erwachsene, aber 
geschlechtlich inaktive männliche Eichhörnchen. [The effect 
of daily hetero-pituitary implants into adult but sexually 
inactive male ground squirrels.] (Endocrinology 18, 86, 1934.) 

Verff. beanspruchen, als erste eine Einwirkung von Hypophysenvorder- 
lappenimplantaten auf die Hoden ausgewachsener Säugetiere im Sinne einer 

Samenreifung beobachtet zu haben. Die verwendeten Tiere hatten kleine, 

in der Bauchhöhle liegende Hoden ohne Samenbildung. Letzteres wurde durch 

Probeexzisionen vor der Behandlung festgestellt. Es wurden Reifungsvorgänge 

an den samenbildenden Zellen beobachtet, bei einem Tier kam es sogar zur 

Bildung reifer Spermien. Die akzessorischen Drüsen (Prostata, Samenblasen usw.) 

vergrößerten sich. Die in der deutschen Literatur über diesen Gegenstand 

erschienenen Arbeiten wurden nicht berücksichtigt. 
Werner Schmidt (Tübingen). 


Mazer, Ch., und Katz, B. R., Klinische Auswertung kombinierter 
Prolan- und Vorderlappentherapie. [Clinieal evaluation of com- 
bined Seen and anterior pituitary therapy.] (Endocrinology 17, 
709, 1933. 

Verff. haben, ebenso wie andere Untersucher, gefunden, daß eine kombi- 
nierte Einspritzung von Prolan (aus Plazenta gewonnen) und Vorderlappen- 
extrakt bei unreifen Ratten einen stärkeren Wachstumsreiz auf die Eierstöcke 
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ausübt, als die gleiche Menge jedes einzelnen dieser Stoffe. Die beiden darin 
enthaltenen Hormone sind verschieden und summieren sich. Der Mechanismus 
dieser Summation ist noch nicht geklärt. Untersuchungen an Patientinnen 
mit Oligo- und Amenorrhoe haben gezeigt, daß auch hier die kombinierte Be- 
handlung verhältnismäßig gute Erfolge erzielt. Werner Schmidt (Tübingen). 


Riddle, O., und Bates, R. W., E non 
[Concerning anterior pituitary hormones.] (Endocrinology 17, 
689, 1933.) 

Neben dem Wachstums- und dem Geschlechtshormon des Hypophysen- 
vorderlappens wird als drittes Hormon das Prolaktin erörtert. Außer schon 
bekannten Wirkungen — Förderung der Laktation, Wachstumsanregung auf 
die Kropfdrüse von Tauben — wird eine dritte Wirkung beschrieben: Das Pro- 
laktin bringt die Hoden reifer Ringtauben zur Atrophie. Daß es sich beim 
Prolaktin wirklich um ein besonderes Hormon handelt, wird als sehr wakr- 
scheinlich angenommen, unter kritischer Würdigung der großen Schwierigkeiten, 
die dem exakten Nachweis eines neuen Hormons entgegenstehen. 

Werner Schmidt (Tübingen). 


Nelson, W. O., Studien zur Physiologie der Laktation. III. Das 
Drüsenpaar Hypophyse—Eierstock als Gegenspieler in der Be: 
einflussung der Laktation. [Studies on the physiology of lac- 
tation. IIL The reciprocal hypophyseal-ovarian relationship 
as a factor in the control of lactation.] (Endocrinology 18, 33, 1934.) 

Wodurch wird die Laktation ausgelöst? Einen Beitrag zur Lösung dieser 

Frage gibt Verf. durch Mitteilung der Versuchsergebnisse planvoller Operationen 

an trächtigen Meerschweinchen. Während der Schwangerschaft wurden ent- 

weder nur die Eierstöcke oder nur die schwangere Gebärmutter oder nur der 
schwangere Teil derselben oder Eierstöcke plus Gebärmutter entfernt. Es 
zeigte sich, daß nur die gemeinsame Entfernung der Eierstöcke und der Plazenta 

Laktation zur Folge hatte. Diese Teile müssen demnach eine laktationshemmende 

Substanz produzieren. Diese ist möglicherweise Oestrin. Der Mechanismus 

dieser Hemmung wird in doppelter Form angenommen: Erstens durch direkte 

Einwirkung auf die Milchdrüsen; zweitens auf dem Umweg über die Hypophyse, 

welche nach Wegfall dieser Hemmung einen laktationsanregenden Stoff ab- 

scheidet. Daß die Hypophyse die Milehmenge am gesunden Tier steigert, konnte 
durch Injektionsversuche gezeigt werden. Werner Schmidt (Tübingen). 


Schenk, F., Experimentelle Beeinflussung der Nebennierenrinde 
des Meerschweinchens durch Hypophysenvorderlappenhormone. 
(Arch. Gynäk. 155, H. 1, 36.) 

Nach Vorbehandlung mit Prolan erscheint das histologische Bild der Neben- 
niere des Meerschweinchens wesentlich verändert. Das Organ ist vergrößert, 
es kónnen Vakuolenbildungen auftreten. Dabei beschránken sich diese Veránde- 
rungen auf die Rindenschicht und hier auf die Zona fascicularis. Die Bilder 
ähneln durchaus denen, die an der Nebenniere gravider Meerschweinchen ge- 
funden werden. Huwer (Jena). 


Houssay, B. A., Biascotti, A., und Mazocco, P., Das Gewicht der 
Nebennieren beim Hund nach Hypophysektomie und nach 
Lädierung des Tuber cinereum. [Le poids des surrénales chez 
les chiens hypophysoprives ou à tuber lésé.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 114, No 33, 714, 1933.) 
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Nach der Entfernung der Hypophyse sinkt beim Hund das Nebennieren- 
gewicht um ca. 38 94. Wenn bei der Operation die Tubergegend verletzt 
oder isoliert zerstórt wird, setzt zuerst eine Atrophie ein, die rasch wieder 
kompensiert wird. Der Vorderlappen der Hypophyse ist dabei allein von 
wesentlicher Bedeutung. Roulet (Davos). 


Houssay, B. A., und Sammartino, R., Histologische Veränderungen 
der Nebennieren beim hypophysektomierten Hund oder nach 
Lädierung des Tuber. [Modifications histologiques de la surré- 
nale chez les chiens hypophysoprives ou à tuber lésé] (C. r. 
Soc. Biol. 114, No 33, 717, 1933.) 

Es besteht bei diesen Hunden eine Atrophie der Zona reticularis und der 

Zona fascicularis, während die Z. glomerulosa hypertrophisch wird. Das Mark 

bleibt unverändert. Roulet (Davos). 


Stenström, Thor, und Sjövall, Helge, Spontane Hypoglykämie und 
ihre Pathogenese. (Acta path. scand. [Kopenh.] 1933, Suppl. 16.) 

Bericht über einen Fall mit hypoglykämischem Koma, bei einer 38jährigen 
Frau. Die Sektion ergab eine Zerstórung der Pars distalis der Hypophyse, 
fibróse Umwandlung der Pars nervosa, ferner Atrophie und Sklerose der Schild- 
drüse, dann Atrophie der Nebennieren, und vorzeitige Involution der Ovarien. 
Ferner bestand Sklerose der kleinen Arterien, besonders der Niere. Es liegt 
hier eine pluriglanduläre Insuffizienz vor. Die Veränderungen der endokrinen 
Organe waren in gewissem Maße unabhängig voneinander; bei Hypofunktion 
der übrigen endokrinen Organe muß eine Mehrfunktion des Pankreas bestanden 
haben. Histologisch fanden sich in dem 55 g schweren Pankreas zahlreiche 
Inseln, die an der oberen Grenze der Norm waren oder diese noch überschritten. 

W. Fischer (Rostock). 


Rosenblatt, Halber und Pruszczynski, Die pathologisch-anatomi- 
schen Veränderungen im Eierstock nach protrahierten Vorder- 
lappenhormoneneinverleibungen und ihre eventuellen Folgen. 
(Mschr. Geburtsh. 92, H. 4, 284.) 

Verff. beschreiben die Veränderungen, die an den Ovarien von Nagern — 
Kaninchen, Ratten und Mäusen — nach Injektion von Vorderlappenhormon 
eintreten. Nach genügend lange fortgesetzter Injektion kommt es zu einer 
stärkeren Bindegewebswucherung mit gleichzeitiger Atrophie des Follikel- 
apparates. Huwer (Jena). 


Friedl, F., Ueber die durch Hormonzufuhr erzielte Verhinderung 
von Kastrationsveränderungen der Hypophyse und Nebenniere 
bei der weißen Ratte und beim Kaninchen. (Z. Gynäk. 105, 227.) 

Trotz der in der Literatur bekannten Mißerfolge durch Zufuhr von Follikel- 
hormon eine Rückbildung der Kastrationszellen in der Hypophyse zu erzwingen, 
hat F. ähnliche Versuche unter Benutzung verschiedener Hormonpräparate 
wie Unden, Progynon menschlicher Plazenten und Prolan unternommen. 

Zunächst beschränken sich die Versuche, die Kastrationsveränderungen zu 

verhindern. Jeder Versuch lief 2 Monate, wurde an Ratte und Kaninchen durch- 

geführt. Außer den Veränderungen der Hypophyse wurden auch die der Neben- 
niere mitberücksichtigt. Der Erfolg der Experimente war der, daß durch 

Progynon und Unden die morphologischen Kastrationsveränderungen der 

Hypophyse von Ratten zu verhindern sind, daß sie erst nach Aussetzen der 

Hormonbehandlung auftreten. Bei männlichen Tieren ist dieser Erfolg weniger 
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deutlich. Kastrationsveränderungen an den Nebennieren von Kaninchen sind 
gleicherweise durch Progynon und Unden zu verhindern. Prolan ist in der- 
selben Richtung nur bei Verabfolgung großer Dosen wirksam. Huwer (Jena). 


Bachner, F., Ueber typische Veränderungen der weiblichen Ratten- 
hypophyse durch Ovarialhormon. (Z. Geburtsh. 106, 87.) 

B. behandelte 3 weibliche geschlechtsreife Ratten mit Menformon. Die 
Veränderungen an der Hypophyse, die B. nach 3wöchiger Behandlung der Tiere 
fand, werden vom Verf. dahin beurteilt, daß sie einer Schwangerschaftshypo- 
physe sehr ähnlich, nicht aber mit ihr indentisch seien. Huwer (Jena). 


Möller-Christensen, E., Ueber einige Parabioseversuche mit hypo- 
physektomierten Ratten. (Acta path. scand. [Kopenh.] 10, Nr 4, 1933.) 
3 mitgeteilte Versuche an parabiotisch vereinigten Ratten. Einem ge- 
schlechtsreifen Weibchen wird die Hypophyse entfernt, später wird es mit 
einem kastrierten Weibchen verbunden. Beim kastrierten Partner tritt hier 
vaginale Brunst ein. Die Hypophyse dieses Tieres erfährt die Veränderungen 
ähnlich wie die Schwangerschaftshypophyse. Diese Hypophyse scheint keinen 
Einfluß auf infantile Mäuseovarien auszuüben. Der hypophysenlose Partner 
nimmt bei dieser Parabiose an Gewicht zu, seine Schilddrüse wird wieder normal, 
scheint aber in einem Zustand der Minderfunktion zu sein. Ebenso nehmen 
die Nebennieren des hypophysenlosen Partners an Gewicht zu. 
W. Fischer (Rostock). 


Rusconi, M., Auf die experimentelle Entfernung der Hypophyse 
folgende Veränderungen. 1. Mitteilung: a) Körperwachstum, 
b) Endokrine Drüsen. [Alterazioni consecutive alla ablazione 
sperimentale della ipofisi. Notal:a) Sviluppo corporeo. b) Ghian- 
dole a secrezione interna.] (Boll. Soc. med.-chir. Pavia 1932, F. 2, 309.) 

Verf. hat die totale Exstirpation der Hypophyse bei Hunden versucht; da 
aber die histologische Untersuchung nach der Obduktion der Versuchstiere 
das Uebrigbleiben von kleinen Splittern des Drüsenlappens ergab, spricht er 
von subtotaler Exstirpation der Hypophyse. Von den 3 untersuchten Hunden 
(denen aus demselben Wurf stammende Kontrolltiere entsprachen) wurden 2 
(ein weiblicher und ein männlicher) im Alter von 3 Monaten operiert und 19 
bzw. 13 Monate nach dem Eingriff getötet; der dritte (weiblich) wurde im Alter 
von 4 Monaten operiert und 7 Monate später getötet. Nach der Operation 
ergab sich eine plötzliche und vollständige Hemmung des Körperwachstums 
mit Tendenz zur Fettsucht. 

Von den endokrinen Organen zeigten Epiphysis, Thymus, Thyreoidea, 
Nebenniere, Pankreas keine makroskopisch oder mikroskopisch darstellbaren 
Veränderungen. Hoden und Eierstöcke zeigten dagegen einen Hypotrophie- 
zustand und außerdem die histologischen Involutionsmerkmale, und zwar 
hinsichtlich der Eierstöcke Zahlverminderung der atretischen Follikel und Zer- 
störung und Nekrose der Granulosazellen und der Eier; hinsichtlich des Hodens 
Karyolyse des Kerns und Vakuolisierung des Zytoplasmas in den Samen- 
epithelien. G. Pairassi (Florenz). 


Evans, H. M., Simpson, M. E., und Austin, P. R., Die Erkennung und 
Vergleichung von Prolan und prolanähnlichen Substanzen. [The 
recognition and comparison of prolan and prolan-like sub- 
stances.] (J. of exper. Med. 58, Nr 5, 1933.) 

Auf Grund des früheren Befundes eines die gonadotropische Wirkung des 

Prolans wesentlich verstärkenden sogenannten ,,synergic principle“ wurde 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 60 26 
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versucht, auf diese Weise das Vorhandensein von Prolan oder ähnlichen Stoffen 
im Blut oder Urin außerhalb der Schwangerschaft nachzuweisen. Es ließ sich 
in der Tat ein ,,prolangleichender'* Stoff im Urin normaler Menschen auffinden, 
ebenso im Blut und Urin zahlreicher Nichtprimaten bei männlichen wie weib- 
lichen Individuen ohne durchgreifende Unterschiede gegenüber Schwanger- 
schaften. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Putnam, Tracy J., and Wilcox, Herbert B., Eine reduzierende Sub- 
stanzin chromophilen Adenomen und im normalen Vorderlappen 
der Hypophyse. [A reducing substance found in chromophilic 
adenomas and in the normal anterior pituitary.] (Amer. J. Path. 
9, Nr 5, 1933.) 

In einem eosinophilen Adenom der Hypophyse, ferner in geringerem Grad 
auch in der normalen Hypophyse findet sich im Vorderlappen eine reduzierende 
Substanz (nachgewiesen durch rasche Entfärbung von Wethylanblau), die in 
basophilen Adenomen der Hypophyse fehlt. W. Fischer (Rostock). 


Vogt, E., Untersuchungen über den Vitamingehalt der Hypophyse. 
(Med. Klin. 1933, 1734.) 

Außer in der Leber und in den Fettablagerungen kommt das Wachstums- 
vitamin A unter normalen Bedingungen im menschlichen Körper nur in der 
Hypophyse vor. Verf. hat den Gehalt der Hypophyse an Vitamin A an 90 Hypo- 
physen unter den verschiedensten Bedingungen verfolgt. Unter normalen 
Verhältnissen besitzt die Hypophyse bei gesunden, vor allem bei jüngeren 
Menschen bis zum 50. Lebensjahr stets einen deutlichen Gehalt an Vitamin A. 
In den wenigen Fällen von Gravidität, die untersucht werden konnten, erwies 
sich der Vitamingehalt der Hypophyse als schwach oder gerade eben nachweis- 
bar. Bei der Sepsis geht er im Laufe der Krankheit immer mehr zurück und 
verschwindet schließlich ganz. Besonders ausführlich berichtet Verf. über seine 
Untersuchungen bei bösartigen Neubildungen. Bei solchen Karzinomkranken, 
die langsam an fortschreitender Krebskachexie zugrundegegangen waren, ist 
der Vitamingehalt der Hypophyse meist völlig geschwunden oder nur noch in 
Spuren nachweisbar. Dagegen hat sich bei den Kranken, die bei schnell wachsen- 
dem Karzinom und überstürzter Ausbreitung von Metastasen in kürzester 
Zeit gestorben waren, in der Hypophyse nicht nur der normale Gehalt an 
Vitamin A nachweisen lassen, sondern meist sogar eine deutliche Vermehrung. 
Verf. zieht aus diesen Befunden den Schluß, daß das Wachstum der bösartigen 
Geschwülste, insbesondere der Karzinome, offenbar nur möglich ist, solange 
die Hypophyse das Wachstumsvitamin enthält. Sind die Bestände an Vita- 
min A in der Hypophyse erschöpft, so scheint das Wachstum der Geschwiilste 
mehr oder weniger aufzuhören. Das sind die Fälle, in denen inzwischen die 
Tumorkachexie bereits eingetreten ist. Breitet sich dagegen eine bösartige 
Geschwulst sehr schnell aus und erfolgt der Tod ohne Kachexie, so hatte der 
Vitamin-A-Gehalt in der Hypophyse das unaufhaltsame Wachstum der Ge- 
schwulst bis zum Tode unterhalten. Es wird also — in Uebereinstimmung 
mit den tierexperimentellen Untersuchungen von M. Reiß (Klin. Wschr. 
1933, Nr 27) — angenommen, daß eine bösartige Geschwulst nicht völlig 
autonom wächst, sondern daß eine Abhängigkeit des Wachstums von der Hypo- 
physe bzw. einem gewissen Gehalt der Hypophyse an Vitamin A besteht. 

Die weiteren Schlußfolgerungen beziehen sich auf einige praktische Ge- 
sichtspunkte; so auf die Tatsache des relativ langsamen Wachstums bösartiger 
Geschwülste im höheren Alter, auf die Ernährung Krebskranker und die Be- 
ziehungen zwischen Hormonen und Vitaminen. Als Methode für die Prüfung 


— 403 — 


des Vitamin-A-Gehaltes in der Hypophyse bediente sich Vogt der Farben- 
reaktion, die Rosenheim und Drummond nach der Modifikation von Carr 
und Prise angegeben haben. Willer (Stettin). 


Hamburger, Christian, Untersuchungen über Geschlechtshormone 
der Hypophyse und des Choriongewebes, mit besonderer Berück- 
sichtigung ihrer Differenzierung. [Studies on gonadotropic 
hormones from the hypophysis and chorionic tissue, with 
special reference to their differences.] (Acta path. scand. [Kopenh.] 
1933, Suppl. 17.) 

Die groß angelegte Untersuchung Hamburgers aus dem Institut für all- 
gemeine Pathologie in Kopenhagen behandelt auf 184 Seiten die Geschlechts- 
hormone, die von Hypophyse und Chorion geliefert werden, und zwar vorzugs- 
weise an Hand sehr ausgedehnter und kritischer Untersuchungen an weißen 
Mäusen. Nach einem einleitenden Kapitel über Material und Technik (das vieles 
sehr Beherzigenswerte bringt!) wird zuerst besprochen das Hypophysenvorder- 
lappenhormon bei Fehlen der Geschlechtsfunktion, also bei Kastraten usw. 
Ein weiterer Abschnitt handelt von Urinuntersuchung bei Schwangeren und im 
Wochenbett. Dann werden die Unterschiede in Wirkung auf die Follikelreifung 
bei Schwangeren- und bei Kastratenurin besprochen, sodann die Frage der 
Hormonbildung in Plazenta und Hypophyse. Der nächste Abschnitt handelt 
von den Unterschieden des die Follikelreifung und des die Luteinisierung her- 
vorrufenden Hormons. In einem weiteren Abschnitt wird der Versuch gemacht, 
den Unterschied in der Wirkung des Hypophysengeschlechtshormons und des 
vom Choriongewebe stammenden Hormons zu erklären. Ein weiterer sehr 
wichtiger Abschnitt behandelt den Hormonnachweis bei malignen Tumoren, 
sowohl bei manchen Krebsen überhaupt, wie auch speziell bei Tumoren, ins- 
besondere Teratomen und Teratoiden der Keimdrüsen. Jedem Abschnitt folgt 
eine kurze Zusammenfassung; am Schluß des Werkes eine Nachschrift und eine 
Literaturübersicht. Die Untersuchungen Hamburgers, bei denen auch aller- 
neueste, bei uns in Deutschland etwas zu wenig bekannte amerikanische 
Forschungen berücksichtigt sind, erscheinen mir sehr bedeutsam und dankens- 
wert. Es ist nur schade, daß die Zusammenfassung der gesamten Untersuchungs- 
ergebnisse am Schluß des ganzen Werkes in Dänisch, und nicht auch noch in 
Englisch oder Deutsch gegeben ist. W. Fischer (Rostock). 


Collip, H., Selye und Thomson, D. L., Beiträge zur Kenntnis der 
Physiologie des Gehirnanhangs. (Virchows Arch. 290, 1933.) 

Die übersichtlich aufgebaute Arbeit bringt vor allem eine neue und ein- 
fache Technik der operativen Entfernung bzw. Zerstörung des Gehirnanhangs. 
Die Methode besteht darin, daß man von der Schädelbasis her den Pharynx 
abpräpariert und nun mit einem Zahnbohrer die Schädelhöhle eröffnet wird. 
Das innere Periost wird mit einer Nadel aufgeschlitzt und nun liegt die Hypo- 
physe als rosenrote glänzende Halbkugel frei. Mit einer Glaskanüle, die durch 
Gummirohr mit einer Wasserstrahlpumpe verbunden ist, wird die Hypophyse 
herausgesaugt. Bei technisch richtiger Operation verliert das Tier kein Blut 
und der Eingriff dauert nicht länger als 5 Minuten. Junge unter 40 g schwere 
Tiere wachsen nach Exstirpation eine Zeitlang fort. Aeltere Tiere nur unter 
dem Einfluß geeigneter Hypophysenextrakte. Es gelang Extrakte herzustellen, 
die reich an Wachstumshormon sind, dabei aber keine Wirkung auf Schilddrüsen, 
Gonaden oder Nebennieren entfalten. Die nach der Exstirpation eintretende 
os der Schilddrüse kann durch geeignete wachstumshormonfreie Ex- 
trakte hintangehalten werden. Die Exstirpation der Hypophyse führt auch 
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zu Nebennierenrindendegenerationen, die unter dem Einfluß von Hypoph ysen- 
extrakten sich zurückbilden. Das dabei wirksame Prinzip ist weder mit dem 
Wachstumshormon noch mit dem Sexualhormon, wahrscheinlieh auch nicht 
mit dem thyreotropen Hormon identisch. 

Weibliche, mit Prolan dauernd behandelte Ratten zeigen eine deutliche 
Vergrößerung des Gehirnanhangs und der Schilddrüse. Tiere ohne Hypophyse, 
die mit Prolan behandelt sind, zeigen keine Reaktion der Schilddrüse. Bei 
hypophysektomierten Ratten führt Prolan niemals zur Bildung reifer Follikel 
oder Corpora lutea, sondern bloß zur Luteinisierung von Thekazellen. Das aus 
dem Vorderlappen selbst gewonnene Sexualhormon unterscheidet sich dabei 
vom Prolan, da es auch in Abwesenheit der Hypophyse zu Follikelreichtum 
und Bildung von Corpora lutea führt. An und für sich unwirksame oder schwach 
wirksame Hypophysenextrakte haben die Fähigkeit, das Prolan derart zu 
aktivieren, daß es auch beim hypophysektomierten Tier reife Follikel und 
Corpora lutea erzeugt. Bei der Wirkung von Prolan auf das Ovar der normalen 
Ratte muß also eine in der Hypophyse gebildete Komplementärsubstanz be- 
teiligt sein. Sehr junge Ratten (6—14 Tage alt) reagieren auf Prolan ähnlich 
wie die hypophysektomierten Tiere und zeigen ausschließlich thekale Luteini- 
sierungen. 

Die innere Sekretion der Hypophyse ist wenigstens während der 2. Hälfte 
der Schwangerschaft und der Geburt der Jungen entbehrlich. Auch die Milch- 
sekretion kommt am Tage der Geburt in Abwesenheit der Hypophyse normal 
in Gang. Binnen kurzem hört sie aber auf und die Milchdrüse bildet sich zurück. 
Hypophysenexstirpation während der Laktation bringt die Milchsekretion 
binnen 24 Stunden zum Stillstand. 

Beim nicht graviden Tier kann man durch Vorbehandlung mit Prolan 
und nachheriger Kastration Milchsekretion hervorrufen. Beim hypophysekto- 
mierten Männchen führt Prolan ebenso wie beim normalen Tier zu Hyperplasie 
der Leydigschen Zwischenzellen und dadurch zur Vergrößerung der akzessori- 
schen Drüsen. Zur Erzielung dieser Wirkung scheint also die Mithilfe der 
Hypophyse nicht notwendig zu sein. Dagegen kann Prolan die nach der Hypo- 
physenexstirpation eintretende Degeneration des samenbildenden Epithels 
hintanhalten. W. Gerlach (Basel). 


Shelesnyak, M.C., Die Erzeugung von Deziduomen bei infantilen 
Ratten durch Hypophysenbehandlung. [The production of 
deciduomata in immature rats by pituitary treatment.] (Endo- 
crinology 17, 578, 1933.) 

Es wird über die zuerst von Long und Evans am Uterus der Ratte er- 
zeugten Deziduome berichtet. An der Stelle eines durch den Uterus gezogenen 
Seidenfadens bilden sich Deziduaknoten, wenn dem Tier Hypophysenhormon 
gegeben wird. Auch unter dem Einfluß von Ovarialhormon konnte dies be- 
obachtet werden. Die vorliegenden Untersuchungen beschäftigen sich mit 
Größe und Entstehungsdauer solcher Knoten bei mengenmäßig und zeitlich 
verschieden abgestufter Hormondarreichung. Werner Schmidt (Tübingen). 


Selye, H., Collip, J. B., und Thomson, D. L., Ueber den Einfluß von 
Vorderlappenhormon auf den Eierstock der hypophysekto- 
mierten Ratte. [On the effect of the anterior pituitary like 
hormone on the ovary of the hypophysectomized rat.] (Endo- 
crinology 17, 494, 1933.) 

Es wird bei der Ratte nach Entfernung der Hypophyse eine Umwandlung 
von Stromazellen des Eierstocks in Zellen mit Radspeichenkern beschrieben. 
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Sie treten zuerst in der Umgebung von degenerierten Follikeln auf, ihr Er- 
scheinen wird als typisches Zeichen fiir den Mangel an Vorderlappenhormon 
betrachtet. Wirkstoffe aus Schwangerenurin und aus Plazenta vermögen das 
Auftreten der Rasdpeichenzellen hintanzuhalten bzw. rückgängig zu machen. 
Bei letzterem Vorgang entstehen aus ihnen Zellen vom Typus der Corpus-luteum- 
Zellen. Werner Schmidt (Tübingen). 


Goldzieher, M. A., und Gordon, M. B., Bestimmung der spezifisch- 
dynamischen Wirkung des Eiweißes und ihre Bewertung in der 
Diagnostik hypophysärer Erkrankungen. [Determination of the 
specific dynamic action of protein and its value in the diagnosis 
of pituitary disease.] (Endocrinology 17, 569, 1933.) 

Das Verhalten der spezifisch-dynamischen Wirkung kleiner Eiweißmengen 
wird an einem großen klinischen Material einer sorgfältigen Prüfung unterzogen. 
Bei hypophysären Erkrankungen wurden niedrige Werte gefunden, mit Aus- 
nahme einiger Fälle von Hypophysentumoren, die eine Erhöhung der spezifisch- 
dynamischen Wirkung aufwiesen. Sämtliche nichthypophysären Erkrankungen 
(endokrine und nichtendokrine) ließen die Senkung der spezifisch-dynamischen 
Wirkung vermissen. Verff. messen der erniedrigten spezifisch-dynamischen 
Wirkung des Eiweißes einen großen Wert in der Diagnostik von hypophysären 
Erkrankungen bei. Werner Schmidt (Tübingen). 


Feuling, Marianne, Langfristige Gaswechseluntersuchungen über 
den Einfluß verschiedener ae Ea Es 
Do parse auf den Stoffwechsel. (Dtsch. Arch. klin. Med. 176, H. 1, 
90. 

Langfristige Untersuchungen in der Stoffwechselkammer am Menschen 

und Hunde vor und nach Verabreichung von Hypophysen-Vorderlappen- 

Den Dabei erwiesen sich die Präparate Anteron, Prolan und Prä- 
ormon als völlig unwirksam. Preloban ergab eine geringe Senkung, das thyreo- 

trope Hormon von Schering-Kahlbaum und I.G.-Farben ergab eine be- 
trächtliche Steigerung des Grundumsatzes bis zu 35 %. Die spezifisch-dynami- 
sche Wirkung wird dagegen stark abgeschwächt. Nach Absetzen der Hormon- 
injektionen bleiben die Grundumsatzwerte noch etwa 2 Tage auf gleicher Hóhe, 
um dann binnen 3—4, spätestens in 8 Tagen zur Norm abzusinken. Der re- 
spiratorische Quotient wurde in keinem Falle beeinflußt. Das von Anselmino 
und Hoffmann dargestellte Fettstoffwechselhormon konnte in keinem der 
geprüften Präparate nachgewiesen werden. L. Heilmeyer (Jena). 


Bodart, F., Ueber einen Fall von zerebraler Magersucht. (Z. klin. 
Med. 126, H. 4, 499, 1934.) 

Verf. berichtet über einen Fall von hochgradiger Magersucht, der nach 
Ausschluß aller anderen ätiologisch möglichen Ursachen, besonders endokriner 
Art, als zerebral entstanden angesehen werden muß. Das Krankheitsbild ent- 
wickelte sich nach einer vor wenigen Jahren aufgetretenen Enzephalitis. Es 
werden in der Literatur Befunde zitiert, bei denen im Anschluß an Läsionen 
des Zwischenhirns ähnliche Bilder entstehen. Benoit (Jena). 


Ibanez, J. S. Zur Frage der Tuberschädigung bei der Adi- 
positas. (Arb. Neur. Inst. Wien 35, 49, 1933.) 
Mitteilung zweier Fälle von Fettsucht mit degenerativen Zellverände- 
rungen im Tuber cinereum. Wurm (Heidelberg). 
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Fauvet, E., Die Eklampsie, eine hypophysäre Erkrankung. (Arch. 
Gynäk. 155, H. 1, 100.) 

Die sehr umfangreiche Arbeit zeigt in hervorragend klarer Zusammen- 
fassung aller bisheriger Forschungsergebnisse wie die Symptome und Befunde 
der Eklampsie sich durch krankhafte Hyperfunktion der Hypophyse weitgehend 
erklären lassen. Die für Kliniker und Pathologen durchaus lesenswerte Arbeit 
ist wegen ihrer Fülle an Material zum Referat ungeeignet. Huwer (Jena). 


Kylin, Eskil, Ueber Prolanausscheidung bei essentieller Hyper- 
tonie. Beitrag zur Aetiologie des Hochdrucks. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 176, H. 3, 301, 1934.) 

Ausgehend von der Beobachtung, daß der Symptomkomplex der Simmond- 
schen Krankheit und das Symptombild der essentiellen Hypertonie sich in 
allen wesentlichen Punkten gegensätzlich zueinander verhalten, hat Verf. die 
Prolanausscheidung bei 11 Gesunden und 27 Hypertonikern nach dem Zondek- 
schen Verfahren untersucht. Es zeigte sich, daß die im Harn ausgeschiedene 
Prolanmenge bei den Hypertonikern bedeutend höher war als bei den Normal- 
fällen. Zwischen Prolanausscheidung und Blutdrucksteigerung ließ sich ein 
gewisser Parallelismus erkennen. Da eine gesteigerte Prolanausscheidung mit 
Zuständen von Unterfunktion der Geschlechtsdrüsen im Zusammenhang steht, 
sieht Verf. darin auch eine blutdruckregulierende Funktion der Geschlechts- 
drüsen. i l T Heilmeyer (Jena). 


Giornelli, L., Anatomisch-klinischer Beitrag zum Studium des 
Infarkts der Hypophyse der Wóchnerin. [Contributo anatomo- 
clinico allo studio dell'infarto della ipofisi in donna puer- 
pera.] (Riv. ital. Ginecol. 14, F. 6, 533, 1933.) 

Nach erschópfender Uebersicht der Literatur beschreibt Verf. genau 

2 Fälle von Hypophyseninfarkt bei Wöchnerinnen (40jährige bzw. 34jährige 

Frau). Im 2. Fall bildete sich um die Infarktzone herum ein Rahmen von 

hämorrhagischer Durchdringung. Im 1. Fall weisen das Vorkommen einer 

septischen Endokarditis und multipler Infarkte in Milz und Niere auf eine 
embolische Genese durch Herauslösung des thrombotischen Materials aus der 

Mitralis hin; Verf. schließt sich sogar der Hypothese an, daß die Hypophyse 

während der Schwangerschaft besonders günstige Bedingungen für das Auf- 

halten der Keime, außer einem geweblichen Minderwertigkeitszustand biete. 

Hinsichtlich des 2. Falls denkt Verf. dagegen an die thrombotische Natur 

des Hypophyseninfarkts. An der Erzeugung der Thrombose würden einer- 

seits die Veränderungen der Hypophyse während der Schwangerschaft (Zell- 
hyperplasie), die ein Kreislaufhindernis hervorrufen würden, andererseits die 
akute Anämie (die in diesem Fall vorkam) mitwirken. Diese letztere würde 
durch die Senkung des Blutdrucks, die Verzögerung des Blutstroms und viel- 
leicht eine reflexe Zusammenziehung der arteriellen Zweige wirken. 

G. Patrassi (Florenz). 


Montanini, N., Die Erdheimschen Tumoren (Pflasterzellenepithe- 
liome der Hypophyse). [I tumori di Erdheim. (Epiteliomi pavi- 
mentosi dell’ipofisi.)] (Tumori 19, F. 3, 201, 1933.) 

Die 4 hier wiedergegebenen Fälle wurden im Institut für Krebsforschung 
von Mailand studiert. 

1. Fall. 19jährige Frau, die unter dem klinischen Bilde einer Geschwulst 
der Schädelbasis gestorben war. Bei der Obduktion gallertartig-zystischer 

Tumor des Infundibulums, der sich auf dem Boden des 3. Ventrikels ausdehnte; 
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Druck des Chiasma opticum und der Sella turcica; Hypophyse normal. Histo- 
logisch: Erdheimscher Tumor mit Verhornung und Perlbildung. 

2. Fall. 4ljährige Frau; sie zeigt die Symptome einer Geschwulst der 
mittleren Hirngrube mit Usur des Keilbeins und Eindringen des Geschwulst- 
gewebes bis unter die Nasenschleimhaut. Die histologische Untersuchung durch 
Probeexzision ließ die Diagnose eines Erdheimschen Tumors stellen. Keine 
Obduktion. 

3. Fall. 60jàhrige Frau, die nach einem chirurgischen Eingriff wegen 
Rektumkrebs gestorben war. Paltaufscher Zwergwuchs. Anatomisch wurde 
u. a. ein kolloidzystisches Struma der Thyreoidea festgestellt; im Boden 
der Sella tureica, die erweitert war, bemerkt man ein weiches, gallertartiges 
Gewebe, das sich längs des noch offenen Ductus eranio-pharingeus ungefähr 
2 cm als zystische, von faserigem Gewebe umschlossene Bildung fortsetzte. 
Die Zystenwand ist von einem einschichtigen, zylindrischen Flimmerepithel 
bekleidet, das hier und da vielschichtig wird; im umliegenden Bindegewebe 
treten auch geschwulstähnliche epitheliale Zapfen hervor. Man hat den Ein- 
druck, daß es sich um eine aus Embryonalresten der Rathkeschen Tasche 
nen zystische Bildung mit beginnender blastomatöser Umwandlung 

andele. 

4. Fall. 43jährige Frau. Klinische Diagnose: Hypophysengeschwulst. (Be- 
ginn der Störungen 19 Jahre vor dem Tode.) Röntgenologisch: verkalkte 
endo- und periselläre Schatten; Mißbildung der Sella. Bei der Obduktion 
bemerkte man eine zystische, braune, höckerige, hühnereigroße Neubildung 
mit Verkalkungsherden. Die Hypophyse ist nicht zu erkennen; nur histologisch 
sind Reste derselben innerhalb der Neubildung darstellbar. Histologische 
Diagnose: typischer Erdheimscher Tumor. | 

Verf. fat die beschriebenen Fälle zusammen und hebt die Bösartigkeit 
der Geschwulst im 1. Fall hervor (Zellatypie, Druckstörungen usw.) Der 
2. Fall náhert sich vom strukturellen Gesichtspunkt den Adamantinomen. 
Besonders interessant ist der 3. Fall, in dem aus dem zylindrischen Flimmer- 
epithel einer Zyste der Rathkeschen Tasche eine plattenzellige, zapfenartige 
Proliferation entstanden war, die die histologischen Merkmale der Erdheim- 
schen Tumoren zeigte, was übrigens vom embryogenetischen Gesichtspunkt 
nicht schwer zu erklären ist. G. Patrassi (Florenz). 


Kraus, E. L, Ueber nekrobiotische Veránderungen in der Hypo- 
physe, insbesondere im Hypophysenstiel bei chronischem Hirn- 
druck. (Virehows Arch. 290, 1933.) 

Neben den früher vom Verf. beschriebenen progressiven Veránderungen im 
Vorderlappenparenchym kommen bei allgemeinem Hirndruck regressive Ver- 
änderungen im Hypophysenzwischenhirnsystem vor, und zwar in Form der 
Nekrose, von der sámtliche Teile des Systems betroffen sein kónnen. Am 
häufigsten befallen ist der Hypophysenstiel und seine Abgangsstelle vom 
Hinterlappen. Ursache sind mechanische Momente, sowie Zirkulationsstörungen 
im Bereich der Artt. hypophyseos superiores, die im Hypophysenstiel verlaufen. 
Gewöhnlich scheint den nekrotischen Veränderungen eine klinische Bedeutung 
nicht zuzukommen, doch wird ein Fall beschrieben, bei dem die nekrobiotischen 
Veränderungen am Hypophysenstiel um dessen Abgang vom Hinterlappen zu 
einem hochgradigen Diabetes nn geführt hatten. Die Untersuchungen 
bestätigten die Annahme des Verf., daß bei chronischem Hirndruck einer ge- 
wissen Stärke und Dauer eine Vergrößerung der Hypophyse durch hyper- 
non Prozesse zustande kommt, vorausgesetzt, daß die Verbindung der 

ypophyse mit dem Gehirn nicht gestört ist. Ist dagegen Zwischenhirnboden 
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bzw. Hypophysenstiel zerstört, kommt es gesetzmäßig zu einer Verkleinerung 

der Hypophyse. Nicht selten sind bei chronischem Hirndruck Kreislaufstörungen 

ee im Hinterlappen und Hypophysenstiel, ödematöse Quellung 
es Hypophysenstiels). W. Gerlach (Basel). 


Arnstein, Alfred, Diabetes insipidus bei metastatischer Karzinose 
der Hypophyse, namentlich des Hinterlappens bei primärem 
Bronchus- und Mammakarzinom. (Med. Klin. 1933, 1679.) 

4 Fälle von metastatischem Hypophysenkarzinom mit besonderer Be- 
teiligung des Hinterlappens. Zweimal war die Mamma Sitz des Primärtumors, 
in zwei Fällen lag ein primäres Bronchialkarzinom vor. Hinweis auf das früher 
von Simmonds betonte relativ häufige Vorkommen von Karzinommetastasen 
im Hinterlappen der Hypophyse. Klinisch starke Polyurie und Polydipsie. 
In 2 der mitgeteilten Fälle konnte durch Injektion von Hinterlappenextrakten 
eine Hemmung der Polyurie erzielt werden. Anatomische und histologische 
Befunde werden besprochen. Willer (Stettin). 


Wyeth, G. A., Das histologische Bild der Hypophyse bei Krebs. 
[The histological findings of the hypophysis in cancer.] (Endo- 
erinology 18, 59, 1934.) 

Anatomische Untersuchungen der Hypophyse bei 80 Krebskranken. Die 
Gewichte waren gegenüber dem Durchschnitt für das betreffende Lebensalter 
leicht erhöht. Die Erhöhung konnte auf Vorderlappengewebe, besonders auf 
Vermehrung von Eosinophilen bezogen werden. Eine Deutung dieser Befunde 
ist nicht möglich. | Werner Schmidt (Tübingen). 


Salus, Zur Kenntnis der malignen Hypophysenadenome. (Z. Neur. 
148, H. 3/4, 574, 1933.) 

Eine 30jährige Frau litt 9 Jahre lang an Kopfschmerzen, Amenorrhoe und 
Gewichtszunahme von 36 kg, ferner Osteoporose und Hypertrichie. Im letzten 
Jahre kamen vermehrte Kopfschmerzen, Hemianopsie, Sehnervenatrophie, 
Polydipsie und Polyurie hinzu. Das Krankheitsbild entsprach dem basophilen 
Pituitarismus. Die Sektion ergab ein malignes Hypophysenvorderlappen- 
adenom; nirgends war normales Hypophysenparenchym vorhanden. In beiden 
Ovarien bestand ausgedehnter Schwund der Primärfollikel; es fehlten reifende 
Follikel, es fanden sich einige zystisch degenerierte Follikel. Die Nebennieren 
waren groß, lipoidreich und wogen 21 g. Schütte (Langenhagen). 


Rutishauser, Erwin, Osteoporotische Fettsucht (Pituitary Baso- 
philism). (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 6, 640.) 

Mitteilung der Krankengeschichten und der genauen Obduktionsbefunde 
dreier Fälle von sogenannter osteoporotischer Fettsucht (23-, 42- und 65jährige 
Frau). Die Fettsucht war dabei in allen Fällen in typischer Weise auf den 
Stamm beschränkt, das Gesicht ein „gerötetes Vollmondgesicht". Die Osteo- 
porose war bei den beiden älteren Kranken hochgradig und hat zu Spontan- 
frakturen der Rippen geführt. In allen 3 Fällen bestand eine deutliche Blut- 
drucksteigerung. Die an der Hypophyse gefundenen Veränderungen waren 
folgende: bei der 42jährigen Frau ein kleines basophiles Adenom des Vorder- 
lappens; bei der 23jährigen zahlreiche knötchenförmige basophile Hyper- 
trophien bei vollständigem Fehlen des Hypophysenhinterlappens (Agenesie ?). 
Bei der 65jahrigen Frau, die daneben noch eine Laennecsche Leberzirrhose 
aufwies, waren die basophilen Zellen im ganzen Vorderlappen diffus vermehrt. 
Neben diesen Veränderungen der Hypophyse zeigten auch die anderen endo- 
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krinen Drüsen typische Befunde: die Nebennieren waren stark vergrößert, 
wobei Mark- und Rindenzone gleichmäßig beteiligt waren. Die Ovarien wiesen 
eine hochgradige Atrophie auf. Bei der 23jährigen Patientin war es überhaupt 
nicht zur. Entwicklung von Follikeln gekommen. Die Epithelkörperchen waren 
größtenteils lipomatös, während die Schilddrüse eine leichte Atrophie oder 
kolloid-kropfige Entartung aufwies. In Uebereinstimmung mit Cushing sieht 
Verf. in den Hypophysenveränderungen den pathogenetischen Ausgangspunt 
für die Entstehung des eigentümlichen polyglandulären Krankheitsbildes. Die 
Gründe und Gegengründe für diese Ansicht werden eingehend erörtert. 
L. Heilmeyer (Jena). 


Marburg, O., Ueber das basophile Adenom der Hypophyse, die 
zerebrale Fettsucht und die Pseudohypertrophie der Muskeln. 
(Arb. neur. Inst. Wien 35, 143, 1933.) 

An Hand eines Falles von basophilem Adenom der Hypophyse, das mit 
schmerzhafter Fettsucht (Hauptbetedigung von Wangen, Nacken, Brust und 
Bauch) und progressiver Muskeldystrophie einhergegangen war, wird die Be- 
deutung der Hypophyse bei zerebraler Adipositas, progressiver Lipodystrophie 
und progressiver Muskeldystrophie unter Heranziehung zahlreicher Beobach- 
tungen des Verf. besprochen. Wurm (Heidelberg). 


Cushing, Harvey, Die Tätigkeit des Hypophysenhinterlappens vom 
anatomischen Standpunkt. [Posterior pituitary activity from 
an anatomical standpoint.] (Amer. J. Path. 9, Nr 5, 1933.) 

Nach den Ergebnissen der anatomischen und histologischen Forschung 
gehen die innersekretorischen Leistungen des Hypophysenhinterlappens von 
Zellen aus, die im intermediären Teil basophil geworden und nun in die Pars 
nervosa eingewandert sind. Hier verwandeln sie sich in die sogenannten hyalinen 
Kórperchen, die zwischen nervósen Elementen in das Infundibulum einge- 
schwemmt werden. Bei Hypertension ist die Zahl der einwandernden basophilen 
Zellen stark vermehrt, die hyalinen Kórper nehmen erheblich zu, das Ependym 
des dritten Ventrikels erscheint durchbrochen. Bei Hypertension und bei 
Eklampsie hat sich im Blut eine sonst nicht vorhandene Substanz nachweisen 
lassen, die in ihren Wirkungen genau der des Hinterlappens entspricht. Die 
vermehrte Infiltration der Pars nervosa mit basophilen Elementen wird als 
Zeichen funktioneller Mehrleistung und als Grundlage für die Hypertension 
angesprochen. Sehr zahlreiche mikroskopische Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Bücherbesprechungen 


Henke, F., und Lubarsch, O., Handbuch der speziellen pathologischen 
Anatomie und Histologie, Bd. III, 3. Atmungswege und Lungen, 3. Teil. Be- 
arbeitet von Ceelen-Bonn, Versé-Marburg, Arndt- Marburg, Waetjen- Halle, 
W. Fischer-Rostock, O. Lubarsch und K. Plenge-Berlin. Mit 269, zum großen 
Teil farbigen Abbildungen. Berlin, J. Springer, 1931. Preis RM. 189.—. 

Mit dem III. Teil des 3. Bandes ist die handbuchmäßige Bearbeitung der Atmungs- 
wege und der Lungen abgeschlossen. Der 3. Teil reiht sich würdig seinen Vorgängern 
an und vermittelt in allen seinen Teilen eine so große Menge von Einzelheiten, daß er 
nicht nur dem pathologischen Anatomen, zu dessen unentbehrlichem Handapparat das 
Henke-Lubarschsche Handbuch inzwischen geworden ist, sondern auch jedem an 
der Pathologie der Lungenerkrankungen interessierten Kliniker unentbehrlich sein muß. 
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Ceelen geht bei seiner Darstellung der Kreislaufstórungen der Lunge selbst- 
verständlich von allgemein-pathologischen Gesichtspunkten aus. Dabei sind mit großem 
Geschick die verschiedenartigen geweblichen Veränderungen, die sich über die Strom- 
bahn hinaus an den verschiedenen geweblichen Anteilen der Lunge abspielen, der all- 
gemeinpathologischen Darstellung untergeordnet. Besonders dankbar ist man für die 
erschöpfende Bearbeitung aller mit dem Problem des hämorrhagischen Infarktes zu- 
sammenhängenden Fragen. Auch der Abschnitt über die embolischen Verschleppungen 
in die Lungenschlagader enthält manche Einzelheiten, die auch einem erfahrenen patho- 
logischen Anatomen nicht immer bekannt sein dürften. Das gilt vor allem auch für das 
Schicksal des in die Lungengefäße embolisierten Materials, nicht nur für das Fett, sondern 
auch für Krebszellen und andere körpereigene Bestandteile. Bei der Besprechung des 
Lungenödems sind nicht nur die morphologischen Verhältnisse, sondern die allgemein- 
pathologischen Grundlagen und die Pathogenese nach dem modernsten Stand der 
Forschung weitgehend berücksichtigt. 

Vielleicht könnte man aber doch den Wunsch äußern, daß bei einer etwa notwendig 
werdenden Neubearbeitung die an den Lungengefäßen auftretenden Veränderungen 
bei den verschiedensten pathologischen Prozessen noch einmal zusammenfassend ab- 
gehandelt werden würden. Ich denke dabei an die Endarteriitis der Lungengefäße, die 
ja auch als selbständiges Leiden eine Rolle spielt, an die Atherosklerose, an die Ver- 
änderungen der Gefäße bei den Staublungenerkrankungen usw. Es finden sich zwar 
all diese Veränderungen an irgendeiner Stelle des Handbuchs erwähnt, eine gemein- 
same Darstellung würde aber nicht nur das Verständnis fördern, sondern auch ein 
leichteres Arbeiten ermöglichen. 

Besondere Anerkennung verdienen die 45 fast durchweg farbigen, sehr gut ausge- 
wählten und sehr gut reproduzierten Abbildungen. 

Versé und Arndt haben sich in die Bearbeitung der nicht tuberkulösen chronischen 
Infektionskrankheiten der Lunge und des Brustfells geteilt. Die Darstellung der Sy- 
philis, der Lymphogranulomatose und des Rotzes der Lungen und des Brustiells stammt 
aus der Feder von Verse, die der Lepra, der Aktinomykose und der Streptotrichosen 
von H. J. Arndt. Die Darstellung dieser Veränderungen geht in sämtlichen Abschnitten 
außerordentlich weit in Einzelheiten herein. Man ist geradezu erstaunt, wie reichhaltig 
der Formenkreis der syphilitischen Lungenveränderungen ist und ein wie großes eigenes 
Beobachtungsmaterial die Autoren für ihre Ausführungen verwerten können. Das gilt 
auch für den Rotz, die Lepra und die Aktinomykose. Ueberall sind nicht nur die morpho- 
logischen Erscheinungsformen eingehendst makroskopisch und mikroskopisch geschildert 
und durch zum Teil sehr gute Abbildungen belegt, sondern auch die Ausbreitungswege, 
die Ausheilungszustände, Generalisationen und klinische Eigentümlichkeiten weit- 
gehend berücksichtigt. Für den Rotz und die Streptotrichosen erstreckt sich die Dar- 
stellung nicht nur auf den Menschen, sondern auch auf die Tiere. Die Literatur ist restlos 
verwertet, das Literaturverzeichnis läßt an Vollständigkeit und Uebersichtlichkeit nichts 
zu wünschen übrig. 

Die durch Schimmel- und Sproßpilze bedingten Erkrankungen der Lunge hat 
Waetjen bearbeitet. Er geht in seiner Darstellung von der Biologie der beim Menschen 
in Frage kommenden Arten der Schimmel- und Sproßpilze aus, untersucht die für die 
Ansiedlung und Vermehrung der Pilze in den Lungen notwendigen Lebensbedingungen 
und Infektionswege der Pilze, um erst nachher eine erschöpfende makroskopische und 
mikroskopische Beschreibung der Befunde bei Yen verschiedenen Pilzerkrankungen zu 
geben. Die allgemeinpathologischen Ausführungen über die Gewebsreaktion in ihrer 
Bedeutung für den Untergang der Schimmelpilze und die Darlegungen über allgemeine 
und örtliche Disposition für Schimmelmykosen der Lunge sind besonders beachtlich. 

Der Abschnitt über die Gewächse der Lunge und des Brustfells stammt von W. 
Fischer-Rostock. Wenn auch, wie es selbstverständlich ist, der Frage des Lungen- 
krebses der Hauptteil dieses Abschnittes gewidmet ist, so sind doch auch die anderen 
Gewächsbildungen der Lunge und des Brustfells nicht zu kurz gekommen. In einem be- 
sonderen Anhang sind auch die metastatischen Gewächse und die Veränderungen des 
Lungengewebes bei Leukämie und verwandten Zuständen berücksichtigt. Für den 
Krebs sind sekstverständlich nicht nur die morphologischen Verhältnisse eingehend 
dargestellt, sondern auch andere Fragen wie die der Häufigkeit, der Verteilung auf Alter 
und Geschlecht, der Metastasenbildung und der Pathogenese weitgehend berücksichtigt. 
Das beigegebene Abbildungsmaterial ist sehr reichlich. Die farbigen Wiedergaben sind 
vorzüglich, die schwarz-weißen Mikrophotogramme befriedigen dagegen nicht immer. 

Der Band schließt mit einer zusammenfassenden Darstellung der verschiedenartigen 
Ablagerungen und Speicherungen im Lungengewebe aus der Feder von O. Lubarsch 
und K. Plenge. Bei dem großen Interesse, das Lubarsch diesen Veränderungen stets 
dargebracht hat, verwundert es nicht, wenn man hier zahlreiche, nur wenig bekannte 
und seltene Veränderungen dargestellt und abgebildet findet. H. Siegmund (Stuttgart). 
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Lubarsch, O., und Henke, F., Handbuch der speziellen pathologischen 
Anatomie und Histologie, Bd. VII, Teil 2, Brustdrüsen, Gebärmutterbänder. 
Bearbeitet von A. Schultz-Kiel, O. Schultz-Brauns-Bonn, H. O. Neumann- 
Marburg. Mit 298, zum großen Teil farbigen Abbildungen. Berlin, J. Springer, 1933. 
Preis RM. 146.—. 

Der Hauptteil des vorliegenden Bandes ist der pathologischen Anatomie der weib- 
lichen Brustdrüse gewidmet, in deren Bearbeitung sich A. Schultz- Kiel und O. Schultz- 
Brauns-Bonn teilen. Die Bearbeitung verdient die Anerkennung einer außerordentlich 
fleiGigen und gründlichen Arbeit, auch wenn sie lediglich referierend gehalten ist und 
eigene Beiträge zu den verschiedenen Kapiteln oder Lösungsversuche zu strittigen Fragen 
nicht enthält. Aber es ist eigentlich auch gar nicht der Sinn eines Handbuches, vor 
‘allem eines solchen der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, eigene neue 
Erkenntnisse und Forschungsergebnisse zu vermitteln, als vielmehr eine abgerundete 
und erschöpfende Uebersicht über den augenblicklichen Stand unserer Kenntnisse auf 
einem bestimmten Gebiete zu geben. In diesem Sinne ist die Darstellung der patho- 
logischen Anatomie der Brustdrüse durchaus erschöpfend. So behandelt Schultz- 
Kiel ausführlich die Entwicklungsgeschichte, die Wachstums- und Schwangerschafts- 
veránderungen der Brustdrüse, aber auch ihre ,,zyklischen, menstruell bedingten“ 
Veränderungen. Mancher hätte es vielleicht gewünscht, wenn die verschiedenartige 
hormonale Beeinflussung der Brustdrüse noch viel stárker herausgestellt und zum Aus- 
gangspunkt der ganzen Darstellung gemacht worden wäre, zumal ja ein großer Teil 
der im Laufe des Lebens sich einstellenden Brustdrüsenerkrankungen, insbesondere 
auch die diffuse Fibromatose und die Zystenbildungen in Beziehung zu hormonalen 
Stórungen stehen dürften. 

Wenn sich so die gewählte Form der Darstellung im wesentlichen mit den morpho- 
logischen Veränderungen erschöpft, so muß doch festgestellt werden, daß hier von rein 
morphologischen Gesichtspunkten aus eine lückenlose Bearbeitung der Brustdrüsen- 
erkrankungen vorliegt, die durch ganz ausgezeichnete, reichliche Abbildungen und ein 
gut geordnetes Literaturverzeichnis an Wert gewinnt. Unter den Entzündungen der 
Brustdrüse interessieren besonders die Abbildungen und Ausführungen über die Mastitis 
obliterans. 

Die besondere Häufigkeit und Bedeutung des Brusdrüsenkrebses mag es recht- 
fertigen, wenn für die Bearbeitung der Geschwülste der Brustdrüse ein besonderer 
Bearbeiter herangezogen wurde, obgleich es, wie aus der Darstellung beider Verfasser 
hervorgeht, nicht immer angängig ist, die Grenzen zwischen den pathologischen Um- 
bauformen des Brustdrüsengewebes, insbesondere der sogenannten Fibromatose, und 
den Geschwülsten scharf zu ziehen. 

Die Beschreibung, die Schultz-Brauns von den verschiedenen makroskopischen 
und histologischen Formen der Brustdrüsenkarzinome gibt, ist außerordentlich ein- 
gehend und vermittelt einen tiefen Einblick in das wechselvolle morphologische Bild 
der Krebserkrankungen. Die Beziehungen der Krebsentwicklung zur diffusen Fibro- 
matose und die Schwierigkeiten der Bewertung mancher zweifelhafter Fälle sind aus- 
führlich erörtert. Daß nicht nur die Krebserkrankungen, sondern auch die gutartigen 
Gewächse erschópfend und durch reichliche Bilder illustriert, abgehandelt sind, braucht 
nicht weiter hervorgehoben zu werden. 

Die Krankheiten der Uterusbànder einschließlich des Beckenbindegewebes sind 
nicht von einem pathologischen Anatomen, sondern von einem Gynäkologen (Neumann- 
Marburg) abgehandelt. So wundert es nicht, wenn bei der Darstellung vielfach klinische 
und gynákologische Gesichtspunkte mehr in den Vordergrund gestellt sind, als patho- 
logische. Die Lage der Beckenorgane ist im Anschluß an eine kurze Darstellung über 
ihre Entwicklung ausführlich besprochen, sowohl vom normalen Gesichtspunkt aus, 
als auch bei Mißbildungen und Entwicklungsfehlern, wie bei Umgestaltungen der Liga- 
mente und des Beckenbindegewebes durch Lageveränderung und Geschwülste der Ge- 
schlechtsorgane. Am wichtigsten erscheinen in der Darstellung die entzündlichen Er- 
krankungen des Beckenbindegewebes, nicht nur hinsichtlich ihrer Aetiologie, sondern 
auch hinsichtlich der Ausbreitungswege und der verschiedenen Formen. Unter den Ge- 
schwülsten beanspruchen besonders die epithelialen Gewáchse, die vom Epoopheron, 
Paroopheron und dem Wolfschen Gang ausgehen, besonderes Interesse. 

Sehr gute Situsbilder vervollkommnen die Darstellung. H. Siegmund (Stuttgart). 


Westhues, Heinrich, Die Pathologisch-anatomischen Grundlagen der Chir- 
urgie des Rektumkarzinoms. 113 Seiten mit 107, zum Teil farbigen Abbil- 
dungen. Leipzig, Georg Thieme, 1934. Preis geh. RM. 29.—, geb. RM. 32.—. 

Das Vorwort von Schmieden enthält bereits insofern eine Kritik, als er die Arbeit 
des Schülers als ,,Musterleistung'' bezeichnet. Der Chirurg, der das Messer genau so gut 
wie das Mikroskop zu meistern versteht, wird in Operationssaal und Laboratorium am 
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besten die letzten histologischen Feinheiten feststellen können. Auch Goetze äußert 
sich in einem Vorwort sehr lobend über die Arbeit seiner Schule. — Das Buch enthält 
in drei Teilen eine Theorie für die Entstehung des Rektumkarzinoms, Angaben über 
Wachstum und órtliche Ausbreitung, und die Auswertung der Befunde für die Praxis. — 
Der erste Teil beschäftigt sich eingehend mit den Polypen des Mastdarms und ihrer Be- 
deutung als ,,prakanzeréser“ Erkrankung. Die Entdifferenzierung des Epithels, Form 
und Größe, Intensität des Wachstums zeigen dem Erfahrenen, welche Polypen die 
Tendenz klinischer Bösartigkeit in sich tragen, auch wenn der Anatom dies Urteil noch 
nicht fällen kann. Die Einteilung in drei Gruppen gibt die Skala von gutartig zu bös- 
artig. Daß dabei der Begriff des ,, Vorkrebses'' etwas unbehaglich ist, kann nicht geleugnet 
werden. Aber es handelt sich ja dabei nicht um eine anatomische Vorstellung, sondern 
um eine klinisch empirisch festgestellte Tatsache. Die Probeexzision ist daher nur für 
den sehr Erfahrenen von Wert. Entnahme aus verschiedenen Stellen ist erforderlich, 
bei multiplen sind die kleinen besonders wichtig. Der zweite Teil enthält die sehr sorg- 
fältige Bearbeitung des Materials in bezug auf Wachstum und Ausbreitung, tadellose 
Präparation, sehr sorgfältige Untersuchungen. Besonders die Betrachtung des auf- 
gehellten Präparates erscheint sehr aussichtsreich und fruchtbar. Der dritte Teil schließ- 
lich gibt die praktischen Folgerungen besonders in bezug auf die operative Technik. Die 
kombinierte Methode entspricht den Anforderungen und von den rein sakralen die Modi- 
fikation von Goetze. — Die Monographie ist zweifellos eine sehr gründliche und fleißige 
Arbeit von beträchtlichem praktischen Wert. Ausstattung und Illustration sind her- 
vorragend. Magnus (Berlin). 


Thannhauser, S. J., Stoffwechselprobleme, Vorträge aus dem Gebiete 
der Physiopathologie. 101 Seiten, mit 2 Abbildungen. Berlin, J. Springer, 1934. 
Preis geh. RM. 4.80. 

Wir sind Autor und Verlag sehr dankbar, daß diese Vorträge, die bei Eröffnung der 
Sommeruniversität im Palacio de la Magdalena in Santander in Spanien gehalten worden 
sind, auch deutschen Lesern zugänglich gemacht wurden. Sie behandeln besonders 
aktuelle Gebiete der pathologischen Physiologie des Stoffwechsels, an deren Erforschung 
der Autor und seine Schule zum großen Teil selbst hervorragenden Anteil haben. Der 
erste Vortrag umfaßt das Lieblingsgebiet des Verf., den chemischen Aufbau der pflanz- 
lichen und tierischen Kernsubstanzen und ihren Stoffwechsel. Daran, schließt sich eine 
übersichtliche Darstellung der jüngsten Ergebnisse H. Fischers über den chemischen 
Aufbau des Blut- und Gallenfarbstoffs. In zwei weiteren Vorträgen werden die neusten 
Vorstellungen über den Ort der Gallenfarbstoffbildung und über die Ikterusgenese er- 
örtert. Die vom Verf. vertretene Ansicht der Nichtexistenz der hämatogenen Ik- 
terusform erscheint allerdings noch weniger bewiesen als ihre Existenz. Besonderes 
Interesse verdient auch der letzte Vortrag über Lipoidosen, vor allem das, was über die 
Störung des Cholesterinstoffwechsels bei den Xanthomatosen gesagt ist. Danach handelt 
es sich bei dieser Erkrankung um eine Ausscheidungsstörung des Cholesterins. Durch 
Vermeidung tierischer Fette in der Nahrung kann der Cholesterinspiegel auf annähernd 
normale Werte abgesenkt werden, was zweifellos große therapeutische Bedeutung hat. 
Die didaktische Klarheit und Einfachheit der Darstellung, mit der der Verf. auch 
schwierige Probleme meistert, bürgt dafür, daß diese Schrift auch dem mit der klinischen 
Chemie und Stoffwechselpathologie wenig Vertrauten doch großen Genuß und Gewinn 
verschafft. L. Heilmeyer (Jena). 


Schmorl, G., Die pathologisch-histologischen Untersuchungsmethoden. 
16. Aufl. Berlin, F. C. W. Vogel, 1934. Preis brosch. RM. 30.—. 

Diese Auflage des bekannten Werkes war von Schmorl so gut wie beendet, als 
ihn der Tod von seinen Arbeiten hinwegnahm. Am 14. August 1932 starb Sch morl 
an den Folgen einer Wundinfektion, welche er sich in seinem Institute zugezogen hat. 
Der jetzige Herausgeber, Professor Dr. Geipel, einer der ältesten Schüler Sch morls, 
brauchte nur durch einige Zusátze das Werk wieder zu dem unübertrefflichen Berater 
für jeden Pathologen zu gestalten, alles übrige war von Schmorl selbst schon vollendet. 

Die übliche Einteilung nach allgemeiner Technik und spezieller, nach Organen 
geordneter histologischer Untersuchungsmethoden ist beibehalten und sichert dadurch 
eine sehr rasche Orientierungsmóglichkeit, wobei besonders auf die Bedürfnisse des 
Pathologischen Anatomen Rücksicht genommen wurde. Auch die bakteriologische Tech- 
nik ist in ihren wesentlichsten Färbemthoden vertreten. 

In dem neuen Gewand wird dieses Standardwerk der histopathologischen Unter- 
suchungsmethoden ganz besonders bei den laufenden Arbeiten berücksichtigt werden 
müssen, ist in ihm doch das letzte Vermáchtnis eingeschlossen, das der ,,Altmeister der 
Technik“ uns hinterlassen hat, der wie kein zweiter dasMikrotom zuhandhaben verstand, 
und dasLetzte aus den Schnitten und Präparaten mittels einer äußerst genauen und feinen 
Technik herauszuholen wußte. Benoit (Jena). 
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Hertik, Ferdinand, Oberflächenspannung in der biologischen Medizin. 
Dresden und Leipzig, Steinkopff, 1934. Preis geh. RM. 14.—. 

Auf dem Gebiete der kolloiden Oberflächendynamik sich zurechtzufinden, ist für 
den Mediziner, der sich nicht dauernd mit diesen Fragen beschäftigt, schwer. Der Ver- 
fasser nimmt sich in seinem Werke vor, das vorhandene Tatsachenmaterial móglichst 
kritisch zu behandeln und das, was wir an sicheren Tatsachen kennen, besonders hervorzu- 
heben. Dabei kamen ihm die weiten Beziehungen des Institut Pasteur besonders zunutzen. 

Für den Pathologen sind besonders diejenigen Kapitel wichtig, wo auf die An- 
wendung der Fragen nach den Beziehungen der Oberflächenspannung bei Krebs, Sy- 
philis, Leberkrankheiten usf. eingegangen wird und die Probleme unter diesem 
Gesichtswinkel bearbeitet worden sind, die in der allgemeinen Pathologie besondere Be- 
deutung haben, wie die Quellung, die Koagulation und die Enzymtätigkeit. 

Auf Einzelheiten kann im Rahmen eines Referates bei der Ausdehnung, die das 
Werk des Verf. genommen hat, nicht eingegangen werden, und es muß auf das Original 
verwiesen werden. Benoit (Jena). 


Peters, John P., und van Slyke, Donald D., Analysen von Gasgemischen. 
Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden, hrsg. von Abderhalden, 427 Lie. 
Berlin und Wien, Urban und Schwarzenberg, 1934. Preis geh. RM. 16.—. 

Wer sich vollkommen mit den neuesten Errungenschaften der Analysen von Gas- 
gemischen vertraut machen will, mußdieses Werk der beiden amerikanischen Forscher lesen. 

Angefangen mit der Art und Weise, einen Glasstopfen richtig einzufetten, bis zu 
den kompliziertesten Methoden der Analyse, alles findet man hier dargestellt. Eine 
auch nur einigermaßen erschöpfende Darstellung des 321 Seiten umfassenden Werkes 
zu geben, würde den Rahmen eines kurzen Referates weit übersteigen. 

Herausgehoben sei nur, daß man sich mit diesem Buch sehr leicht den Ueberblick 
aneignen kann, der notwendig ist, um die einschlägige Literatur zu übersehen, und die 
erschöpfende und dabei doch immer verständliche Darstellung bewundern muß. Dabei 
sind die einfachen Skizzen und sonstigen Abbildungen, mit denen das Werk versehen 
worden ist, außerordentlich unterstützend. Das Werk ist ganz auf den praktischen Ge- 
brauch zugeschnitten und wird sich sicher sehr bald seinen Platz in jedem Gaslabora- 
torium erobert haben. Benoit (Jena). 


Löwe, Fritz, Optische Messungen. Dresden und Leipzig, Steinkopff, 1933. Preis 
geh. RM. 9.—. 

Bei dem immer größer werdenden Umfang, den die Hilfswissenschaften der Medizin, 
wie Physik und Chemie, in Klinik und die theoretischen Institute Eingang gefunden 
haben, ist es sehr begrüßenswert, wenn zusammenfassende Werke erscheinen, mit denen 
der Mediziner angeleitet wird, die Ergebnisse dieser Forschungsrichtungen sich dienstbar 
zu machen. Löwe unterzieht sich dieser Aufgabe und kann auf Grund seines umfassenden 
Wissens, das er als Abteilungsleiter des größten optischen Werkes, der Fa. Carl ZeiD, 
besitzt, in bezug auf die Spektrographie und Photometrie diese Aufgabe leicht lósen. 

Welch große Bedeutung gerade der Spektrographie in der Pathologie zugefallen 
ist, beweisen die Untersuchungen von Gerlach und des Referenten auf dem Gebiete 
des Metallstoffwechsels. Wer sich in diese Gebiete im allgemeinen eine Uebersicht 
verschaffen will, der lese dieses leicht faßlich geschriebene Buch. Auch derjenige, der 
sich Apparaturen zulegen und seine vorhandenen ausbauen will, lasse sich von ihm 
beraten. Die Apparaturen werden eingehend beschrieben und hinsichtlich ihrer besonderen 
Verwendbarkeit zusammengestellt, der Vorgang bei den einzelnen Untersuchungen zur 
Gewinnung von Apsorbtions- und Emissionsspektren, vor allem die neuen Errungen- 
schaften der quantitativen Bestimmung von Elementen in Untersuchungsproben, sind 
berücksichtigt. Dabei sind vor allem auch die neuen Lundegárdhschen Methoden 
mittels der Flamme mitgeteilt. Analysentabellen sind für die praktische Arbeit auf- 
genommen und für die laufenden Untersuchungen von Nutzen. 

Neben dem Spektroskop, das wohl in keinem gróDeren Institut zur Zeit fehlen 
wird, ist es der Photmeter und Trübungsmesser nach Pulfrich, der einer eingehenden 
Besprechung gewürdigt wird. In der Tat ist dieses Instrument eines der verbreitetsten 
unter den modernen Hilfsinstrumenten und bei Farbmessungen das exakteste und 
zuverlássigste. Auch hier wird seine Handhabung in leicht faBlicher Weise dargestellt 
und die theoretischen Grundlagen für den Mediziner vorgetragen. Zum Schluß wird 
noch auf die refraktometrischen und interferometrischen Untersuchungsmethoden 
Rücksicht genommen, so daB man in diesem Büchlein alles Wesentliche über optische 
Messungen zusammengetragen findet. 

Sichtlich ist das Bemühen, alles so einfach und klar mitzuteilen als móglich, und 
ich glaube, das ist dem Autor voll gelungen. Ein recht ausgiebiges Literaturverzeichnis 
macht den Gebrauch des Werkes weiterhin wertvoll Benoit (Jena). 
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Fibroepithelioma mucinosum, Ovarien 379. 

Fibrolipom, Nieren- 15. 

Fibrom, Pleura- 354. 

Fibromyom, Uterus- 64. 

— Uterusruptur und 63. 

Fibromyoma teleangiectoides, Plazenta 386. 

Fibrose, Pathogenese 350. 

Fibrozyten, Entzündung und 140. 

— Leukozytenbildung und 140. 

Fingerabdruck, Technik 143. 

Fingerlànge, Konstitutionstypen und 70. 

Fixierungstechnik 332. 

— Formalin- 40. 

Flintsches Geräusch, Herzerkrankungen u. 
122. 

Flüssigkeitsstoffwechsel, Blutkreislauf und 
350. 

— Lymphgewebe und 350. 

Fluoreszenz, Gewebe- 133. 

Fluoreszenzmikroskop, elastische Fasern u. 
257. 

Fluoreszenzmikroskopie, Bleivergiftung 262 

— Gewebe- 262. 

Foà-Kurloffsche Körper, s. 
Körper. 

Follikelhormon, Karzinom und 223. 

— Uterusschleimhaut und 67. 

Follikulin 387. 

— Karzinom und 215. 


Kurloffsche 
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Follikulom, Arrhenoblastom und 34l. 

— Geschlechtscharaktere und 56. 

Forensica, Abort 64, 377. 

— Blutflockenuntersuchung 333. 

— Blutgruppen 142. 

— Bluttropfen 143. 

— elektrischer Unfall 145. 

— Erhängungstod 143. 

— Ertrinkungstod 145. 

— Fingerabdrucktechnik 143. 

— Identifikation der Person 143. 

— Metallisationsnachweis 333. 

— Oberarmknochen 143. 

— plótzlicher Tod 144. 

— Schußverletzung 144, 146. 

— Unfalispattod 145. 

— Vergiftungen 141 ff. 

— Verletzung durch stumpfe Gewalt 144. 

— Zahn-Kieferanomalien 143. 

Formalin-Fixierungstechnik 40. 

Fraenkel-Welchsche Bazillen, s. Bacillus 
Fraenkel-Welch. 

Friedreichsche Krankheit, Sklerosis multi- 
plex und 94. 

Fruchtwasser, Wasserstoffionenkonzentra- 
tion und 380. 


G. 


Gallenfarbstoffbildung 412. 

Gallengangswucherungen, Histogenese 254. 

Gallensteine, Chemie 349. 

Gamnasche Hófe, Milz und 169. 

— — Pathogenese 350. 

Ganglienzellen, Sekretionsvorgänge 87. 

Ganglienzellen, zweikernige 100. 

Ganglienzellerkrankung, Substantia nigra 
87. 

Ganglienzellentumor 106. 

Ganglion Gasseri, Rheumatismus und 280. 

Ganglioneurom 228, 229. 

Gangliozytom 105. 

Gasanalyse, Technik 413. 

Gasbrand, Arzneiinjektion und 376. 

Gaswechsel, Hypophyse und 4065. 

Geburten, Geschlechtsverhältnis 58. 

Geburtsmonat, Konstitution und 72. 

Geburtsverletzungen 41. 

Gebiß, s. Zahngebiß. 

Gefrierschnittechnik 40. 

Gehirn, Adipositas und 405, 409. 

— Alzheimersche Krankheit 93. 

— amöboide Glia 95. 

— Aneurysmen 100, 101. 

— Angiogliom 107. 

— Apoplexieanfälle 96 ff. 

— Area praesubicularis 91. 

— Blitzschlag und 97. 

— Chorea chronica und 88. 

— Contrecoup-Verletzungen 98. 

— Diabetes mellitus und 87. 

— Endocarditis ulcerosa und 100. 

— Enzephalitis 405. 

— — haemorrhagica 88. 

— Enzephalitisformen 92. 

— Enzephalo-Arteriographie 101. 

— Enzephalomyelitis 91. 

— Enzephalose 88. 


Gehirn, Ependym 109. 

— Ependymzyste 103. 

— Erdheimtumoren 104. 
Fettstoffwechsel und 405. 
Friedreichsche Krankheit und 94. 
Ganglienzellerkrankung $87. 
Gangliozytom 106. 

Gleichstrom und 89. 

Gliomatose 103. 

Gliomformen 339 ff. 

Gumma 92. 

Heredodegeneration 71. 
Hitzschlagpathologie 100. 
Hypertonie und 190. 

Idiotia amaurotica und 94, 344. 
Infektionswege 99. 
Kohlenoxydvergiftung 36. 
konzentrische Sklerose 89. 
Kreislaufstörungen 100. 
Leucencephalopathia blastomatosa 102. 
Megaloenzephalie 103. 

Meningeome 189. 

Mikrozephalie 88. 

miliare Gummen 92. 

Myasthenia gravis 85. 

Neurotropie 99. 
Neurotropieproblem 98. 

Nucleus paraventricularis 86. 
Nucleus supraopticus 86. 

Paralysis agitans 93. 

Paralyse und 91. 
Persistenzproblem 98. 

Picksche Atrophie 90. 

Picksche Krankheit 92. 

— Lappenatrophie 93. 

Plexus choriodeus 109. 
postdiphtherische Erkrankungen 89. 
-Rupturen 98. 
Schutzschrankensystem 98. 
-Schwellung 95. 

-Sklerose 89, 90. 

sklerotische Zellen 98. 

spezifisches Gewicht 267. 
Substantia nigra 87. 
Thrombophlebitis 92. 

— Varizellenenzephalitis 86. 

— Ventrikelblutung 95. 

— Ventrikeltumoren 104. 

— -Zerebroside 24. 

— Zwischenhirn-Hypophysensystem 104. 
— -Zysten 103. 

Gehirnabszeß, Ventrikelblutung und 371. 
Gehirnarterien, Arteriosklerose 123. 
Gehirnblutung 96 ff. 

— experimentelle 96, 97. 

— Pathogenese 95. 

— traumatische 97. 

Gehirndruck, Hypophyse und 408. 
Gehirnfurchen, Familienähnlichkeit 110. 
Gehirntrauma, Regeneration und 100. 
Gehirntumoren, adventitielles Sarkom 107, 
— Allgemeinsymptome 108. 

— Gehirndruck und 108, 109. 

— Glioblastom 107. 
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Gliome 104. 
Histopathologie 104, 105, 106. 
— Kavernom-Ventrikel III 106. 
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Gehirntumoren, 
III. 104. 

— Lindausche Krankheit 106. 

— Meningiom 107, 108. 

— Neuroblastom 106. 

— Neuroepitheliom 107. 

— Nucleus caudatus 105. 

— Peritheliom 107. 

— Plexus chorioideus 103. 

— Teratoid 110. 

— Trauma und 108. 

— Wallenbergs Syndrom 109. 

Gehirnventrikel, Histopathologie 965. 

Gelenk, endochondrale Ossifikation 296. 

— Hydrops intermittens 292. 

Gelenkanaphylaxie, Milchsäure und 292. 

Gelenkentzündung, hyperergische 343. 

Gelenkgranulome 293. 

Gelenkknorpel, Regeneration 293. 

Gelenkmaus 293. 

Gelenknekrosen 293. 

Gelenkrheumatismus, Knótchenbildung im 
Auge 331. 

— Synovia und 293. 

— Vitamin C und 281. 

Gelenksteife, Genese 343. 

Gelenksyphilis, Spirochátennachweis 293. 

Gene, Heredodegeneration und 69. 

— Mißbildungen und 7. 

Genetik 263 ff. 

— geographische Variation und 264. 

Genital-, s. Geschlecht. 

Gerichtliche Medizin, s. Forensica. 

Geschlecht, Hermaphroditismus 44, 45. 

— Intersexe 43. 

Geschlechtapparat, Pubertät und 72. 

Geschlechtbestimmung, Goldschmidtsche 
Theorie 263. 

Geschlechtcharaktere, Arrhenoblastom und 
56. 

— Kastration und 391. 

— Schwangerenharn und 389. 

Geschlechthormone 383. 

— Antagonismus 386. 

— Blutdruckregulierung und 406. 

— Choriongewebe 403. 

— gonadotropische 383, 384 ff. 

— Hypophyse und 384, 403. 

— männliche 386 ff. 

Geschlechtsverhältnis, Totgeburten und 58. 

Geschlechtumschlag 45. 

Geschlechtumwandlung, 
und 56. 

Geschlechtzellen, Chromosomenzahl 132. 

Geschlechtszyklus, Hypophyse und 397. 

Geschwulst, s. Tumoren. 

Gewebe, Aethylen und 221. 

— -Fluoreszenz 133. 

— Fluoreszenzmikroskopie 262. 

— Lebendbeobachtung 332. 

— Mangannachweis 262. 

— Metallisationsnachweis 333. 


Kolloidtumor - Ventrikel 


Ovarialtumoren 


— -Silikose 258. 

— Ultropakuntersuchung 133. 

Gewebefaserbildung, magnetisches Feld 
und 257. 


Gewebekultur, Aminosäuren und 135. 


Gewebekultur, Bilirubinbildung 236. 

— Bindegewebsfibrillen 255. 

— blutbildende Organe und 136, 137. 

— Blutfarbstoffabbau und 236. 

— Chirurgie und 137. 

— Embryo- 135. 

— Endothelbildung und 133. 

— Fibroblasten- 135, 136. 

— Haut- 134. 

— Leukozyten- 133. 

— magnetisches Feld und 257. 

— Megakaryozyten 174. 

— Milz- 345. 

— Monozyten- 134. 

— Muskelanlage- 346. 

— Poliomyelitisvirus- 335. 

— Thymus- 345. 

— Thyreoidea- 133. 

— Tuberkelbazillen und 137. 

— Tumorzellen 220. 

— -Verfettung 136. 

— Virus- 134. 

— Walker-Ratten-Sarkom 220. 

Gewebereaktion, örtlicher Stoffwechsel und 
223. 

— Röntgenstrahlen und 73, 74. 

Gewebesklerose, Thyreoidea und 258. 

Gewebestoffwechsel, Dinitrophenol und 219. 

— Histamin und 138. 

— oxydokatalytische Wirkung und 28. 

— Tumordisposition und 222. 

Gewebewachstum, Wundhormone und 223. 

Glaselektrode, Wasserstoffionenkonzentra- 
tion und 222. 

Glatzenbildung, Terminalinnervation und 
208. 

Gleichstrom, Nervensystem und 89. 

Glia, amöboide 95. 

— Kern-Plasma-Relation 104, 105. 

Gliatumoren, Uterus- 380. 

Glioblastom 338. 

Glioepitheliom 338. 

Gliom 338 ff. 

— Cauda equina 229. 

— Entdifferenzierung 339. 

— -Formen 228, 229. 

— Gehirn- 104. 

— -Klassifizierung 104, 105, 338. 

— Lungenmetastase 340. | 

— Mesenchymgewebe 228. 

— Pathologie 339 ff. 

— Pseudo- 339. 

— Silberimprägnierung 332. 

— Trauma und 339. 

— Vererbung und 339. 

— Zytologie 228. 

Glioma diffusum, Megaloenzephalie u. 103. 

Glockenbecherleute, Rasse 72. 

Glomerulonephritis, s. Nephritis. 

Glomustumoren 291. 

Glykogen, Herzreizleitungssystem und 131. 

— Nieren- 370. 

Golgiapparat, Nierensekretion und 9. 

Gonokokkenkultur, Blutwasseragar u. 334. 

Gonokokkensepsis, Pulmonalklappen u. 127. 

Gonorrhoe, Endokarditis 127. 

Granulom, Lykopodium- 233. 
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Granulom, Nasen- 351. 

— Silikose- 308, 348. 

— Sternbergsche Zellen und 234. 

— Talk- 233. 

Granuloma inguinale, Virus 150, 151. 

— malignum 233. 

Granulomatose, Schüller - Christiansche 
Krankheit 20, 340. 

Granulosablastom, Ovarien- 378. 

Granulosazelltumoren, Ovarien- 379. 

Grawitz-Tumor, Nierenhypernephrom und 
14. 

Grippe, Epipharynx und 154. 

— pathologische Anatomie 374. 

Gynäkomastie, Hermaphroditismus u. 392. 


H. 


Haarfollikel, Pigmentmal und 261. 

Haarkleid, weibliche Behaarung 266. 

Haarwirbel, Terminalinnervation und 268. 

Hämangiom, Gehirn- 107. 

Haemangioma cavernosum congenitum 232. 

Hämatin, Peroxydasereaktion 182. 

Hämatom, Nierenkapsel- 251. 

Hämatopoiese, Bleivergiftung und 141. 

— Gewebekultur und 136. 

Hämachromatose 237. 

Hämoglobin, Chemie 412. 

— Sarkomagens und 341. 

Hämoglobinabbau, Gewebekultur und 236. 

Hämoglobinurie, kryptogene 178. 

Hämophilie, Vererbung und 70, 270. 

Hämopoiese, infantile 174. 

Hämorrhagie-Diathese, Pathologie 129. 

Hämosiderose, Milz- 169. 

Haffkrankheit, Aetiologie 367. 

Hallux rigidus 299. 

Hals, Karzinomsarkom 186. 

Halstumoren, Neugeborenen- 230. 

Halswirbelosteomyelitis, Retropharyngeal- 

|^ abszeB und 278. 

Halszysten, Thyreoidea und 52. 

Hamartom, Erythrämie und 179. 

Hand, Mißbildungen 251. 

Hand-Schüller-Christiansche Krankheit, s. 

l^ Schüller-Christiansche Krankheit. 

Handverwundung, Fremdkórperfund 140. 

Harn, vierte blutdrucksenkende Substanz 
in 130. 

Harnapparat, Mißbildungen 16, 76. 

— Reflexe 23. 

Harnblase, -Divertikel 17, 21. 

— -Karzinom 22. 

— Marsupialisation 22. 

— Sarkom 254. 

— Schrumpfblase 13. 

— -Steine 21. 

— traumatische Ruptur 22. 

— Urachus und 20. 

Harnfarbstoff, Ausscheidung 12. 

Harnhormone, männliche 388. 

Harnleiter, Mißbildungen 17. 

— Physiologie 18. 

— Stenose 17. 

— -Striktur 17. 

— Trichomonasinfektion 2]. 


Harnleiter, Urographie 18. 

— zystische Dilatation 16. 

Harnschwangerenhormon, s. Schwangeren- 
harnhormon. 

Harnstauung 12. 

Harnsteinbildung, Genese 18 ff. 

Harnsteine, Chemie 19, 307. 


— Statistik 18 ff. 
Harnstickstoff, photometrische Bestim- 
mung 23. 


Harnwege, Trichomonas vaginalis und 21. 

— Urographie 23. 

Hasenscharte 251. 

Haut-Gewebekultur 134. 

— Terminalinnervation und 268. 

— Volvulustumoren 306. 

Hautkapillaren, Kropf und 130. 

Hautkarzinom 232. 

Hautleishmaniosis, Histopathologie 149. 

Heine-Medinsche Krankheit, Neurotropie 
99. 

Helminthosen 237. 

Hemizephalie 251, 350. 

Hepatitis marginalis, Syphilis congenita 
und 113. 

— syphilitica 157. 

Heredodegeneratio acustico-optica 71. 

Heredodegeneration, Erbgang 69. 

— Picksche Krankheit und 92. 

Heredopathie, Erbgang 71. 

Hermaphroditismus 45. 

— Hirsutismus und 56. 

— Intersexe und 43. 

— Ovariotestis und 394. 

— Pseudo- 76. 

— verus 75, 392. 

Hernie, Diaphragma- 76. 

Herpesvirus, Gewebekultur 134. 

— Neurotropie 99. 

Herz, Aortitis syphilitica und 282. 

— Dextrokardie 119. 

— Ductus Botalli apertus 128. 

— Endokarditis gonorrhoica 127. 

— — lenta 283. 

— Flintsches Geräusch 122. 

— Foramen ovale 127. 

— -Gewicht 267. 

— interatriale Thrombose 127. 

— Interferenzdissoziation 285. 

Koronargefäße 285. 

Koronarinnervation 285. 

Koronarkreislauf 42. 

Koronarsklerose 191, 283, 306. 

Leukämie und 123. 

-Mastzellen 342. 

-Mesenchymzellen 342. 

-Mißbildungen 118 ff., 288, 353. 

Periarteriitis nodosa und 125. 

— Perikardsensibilität 286. 

— Thyreotoxikose und 283. 

Herzaneurysma, Spontanruptur 131. 

Herzdekompensation, Bronchopneumo- 
pathie und 124. 

Herzdilatation, tonogene 287. ` 

Herzerkrankungen 43, 302. 

— Asthma bronchiale und 34. 

— Endokarditis 122. 
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Herzerkrankungen, Endokanditis ulcerosa 
100. 

— Perikarditis 131. 

— Tuberkulose und 131. 

Herzfunktion, Mechanismus 128. 

Herzgefäße, Situs inversus 119. 

Herzgewicht 303. 

Herzhormon 285. 

Herzklappen, Mitralstenose 121. 

— Mukoidsubstanz und 123. 

— Skorbut und 281. 

— Trikuspidalinsuffizienz 122, 283. 

Herzklappenerkrankungen 120. 

Herzklappenfehler, fótale 124. 

— Periarteriitis nodosa und 125. 

Herzkoronarthrombose,  Elektrokardio- 
gramm 121. 

Herzkoronarverschluß, Mitralstenose u. 121. 

Herzkranzarterien, Mißbildungen 120. 

Herzmuskel-Architektur 284. 

— Koronarkreislauf und 286. 

— Lebertranschädigung 131. 

— Myozyten 280. 

— Nekroseherde 286. 

Herzmuskelschäden, Regeneration 131. 

Herzreizleitungssystem, Glykogen und 131. 

Herzruptur, spontane 131. 

Herzschwiele, rheumatische, perivaskuläre 
281. 

Herzstörungen, 
120. 

Herzthrombose, Vorhofthrombus 128. 

Herztod, Aetiologie 285. 

— KranzarterienmiDbildungen und 120. 

Herzvorhofsflimmern, Kopfverletzung und 
145. 

Heteroplasie, Knochen- 176. 

Heterotopie, Hodengewebe- 344. 

Heufieber, Desensibilisierung 280. 

Hinrichtung, Todeseintritt 144. 

Hirn, s. Gehirn. 

Hirsutismus, Ovarialtumoren und 56. 

Histamin, Gewebestoffwechsel und 138. 

Histiozyten, Agranulozytose und 139. 

— Herzmuskel- 286. 

— Vitalfarbung 122. 

Hitzschlag, Gehirnveränderungen 100. 

Hoden, Eunuchoidismus und 271. 

— Hermaphroditismus verus und 75. 

— Hypophysektomie und 401. 

— Hypophysevorderlappen und 398. 

— Kryptorchismus 16. 

— MiBbildungen 21. 


pathologische Anatomie 


— Ovariotestis und 394. 

— Prolaktin und 399. 

— Prolan und 396. 

— Rontgenstrahlen und 73. 

— Schwangerenharn und 389. 

— Schwangerenhormon und 390. 

— -Tuberkulose 17. 

— Zwischenzellen 134. 

Hodengewebe, Brunststoffe und 389. 

— Heterotopie 344. 

Hodgkinsche Krankheit, s. 
granulomatose. 

Hormonapparat, Karzinom und 214. 

Hormone, Argentaffinzellen und 324. 


Lympho- 


Hormone, Ektohormone 391. 

— Endohormone 391. 

— Exostosen und 298. 

— Geschlecht- 66 ff. 

— gonadotropische 383. 

— Myokinin 67. 

— Pellagra und 344. 

— Pubertät und 72. 

— vernachlässigte 391. 

— Wachstums- 223, 402, 403. 

— Zahnsystem und 313. 

Hormonforschung 388 ff. 

Hornhaut, Knötchenbildung und 330. 

Hühnerleukose 46. 

— -Virus 147. 

Hufeisenniere, Pyonephrose und 13. 

Hydrocephalus, Otitis media und 110. 

Hydronephrose, Hámaturie und 11. 

Hydrops intermittens genus 292. 

Hyperergie, Gewebereaktion und 293. 

Hypernephrom 187. 

— Gamnasche Hófe und 169. 

— Nieren- 14. 

Hypertension, Hypophysehinterlappen und 
409. 

— Lebergefäße und 129. 

Hypertonie 190. 

— Arteriosklerose und 342. 

— Cholesterin und 129. 

— essentielle 11, 130, 288. 

— Kohlehydratstoffwechsel und 288. 

— konstitutionelle 190. 

— nephrogene 130. 

— Nephrosklerose und 11. 

— Nierenfunktion und 253. 

— Prolanausscheidung und 406. 

— Venendruck und 128. 

Hypervitaminose, s. Vitamine. 

Hypogenitalismus 270. 

Hypoglykamie, spontane 400. 

Hypophyse, Adipositas und 409. 

— — osteoporotica und 408. 

— -Bestrahlung 396. 

— Blutdruck und 406. 

— Corpus luteum und 388, 404. 

— Deziduombildung und 404. 

— Diabetes insipidus und 408. 

— Eiweißstoffwechsel und 406. 

— Eklampsie und 406. 

— endochondrale Ossifikation und 296. 

— Epilepsie und 102. 

— Gehirndruck und 407. 

— -Geschlechtshormon 395. 

— Geschlechtszyklus und 397. 

— gonadotropisches Hormon und 384. 

— Histologie 397. 

— Hypoglykämie und 400. 

— Laktation und 399, 404. 

— Lipodystrophie und 409. 

— Mammafunktion und 404. 

— Menformon und 401. 

— Muskeldystrophie und 409. 

— Ovarientumoren und 378. 

— Pellagra und 344. 

— Pubertät und 73. 

— Pubertas praecox und 389. 

— Schwangerschaftsreaktion und 390. 


Hypophyse, Stoffwechsel und 405. 

— Vitamin A in 402. 

— -Wachstumshormon 223. 

Hypophysektomie, Adipositas und 401. 

— Hoden und 401. 

— Körperwachstum und 401. 

— Nebennieren und 399, 400. 

— Parabiose und 401. 

Hypophysenadenom, basophiles 409. 

— chromophiles 402. 

— malignes 408. 

Hypophysenexstirpation, Technik 403. 

Hypophysengeschlechtshormone, Diffe- 
renzierung 403. 

— Hormondrüsen und 384. 

Hypophysenhinterlappen, Funktion, 409. 

Hypophysenhormone, gonadotrope 387. 

Hypophyseninfarkt, Wochenbett und 406. 

Hypophysenkarzinom, Wachstumsvitamin 
und 402. 

Hypophysenkomplex, Anatomie 397. 

Hypophysentumoren, Erdheimscher Tu- 
mor 406. 

— Gliom 339. 

— thyreotropes Hormon und 378. 

Hypophysevorderlappen, Fárbetechnik 
332 


— Fettstoffwechsel und 405. 

— Gaswechsel und 405. 

— Hoden und 398. 

— Karzinomwachstum und 216. 

— Melanophorenreaktion und 396. 

— Nebennierenrinde und 399. 

— Ovarien und 400, 405. 

— -Prolantherapie 398. 

— reduzierende Substanz in 402. 

— Thyreoidea 385, 395 ff. 

— Thyreoideatransplantat und 398. 

Hypophysevorderlappenhormone, Prolak- 
tin 399. 

Hypophyse-Zwischenhirnsystem 104. 

Hypospadie 16, 17, 76. 


I. 


Icterus, Pathogenese 412. 

— acholuricus, Splenektomie und 262. 

.— haemolyticus, Milzretikulum und 173. 

Idiotia amaurotica, Anatomie 94. 

— — Histopathologie 344. 

Ileus, Schwellung der Peyerschen Plaques 
und 273. 

Impfmalaria, s. Malariaimpfung. 

Immunitat, Retikuloendothel und 175. 

— Rheumatismus und 281. 

— Streptokokken- 344. 

— Tuberkulose und 29. 

— Tumoren- 209, 210. 

Impftumoren, s. Karzinom. 

Impfung, s. Vakzine. 

Indol, Blutbildung und 349. 

Infantilismus, Schwangerenharn und 389. 

Influenzabazillus, Differentialdiagnose 151. 

Influenza-Rhinitis, Grippe und 374. 

Infrarotphotographie, Nervenpräparate 40. 

— Venensystem 128. 

Inkret, s. Hormone. 
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Innere Sekretion, s. Hormone. 
Insulin 391. 

— Magenfunktion und 323. 
Insulinschaden, Gehirn und 87. 
Intersexe 392, 393. 

— -Kastration 43. 


J. 


Jacksch-Hayemsche Anämie 295. 
Jejunum-Innervation 327. 

— Magenmotilität und 324. 

— Xanthomatose und 325. 
Jodbestimmung, Blut- 24. 


K. 


Kahnschädel, Augenhöhle und 300. 

Kala-azar 376. 

Kalkeiseninkrustation, nekrobiotisch-re- 
gressive Natur der 169. 

Kalkherde, Chemie 349. 

Kalkstoffwechsel, Nieren und 23. 

Kalziumchlorid, Gewebewachstum u. 224. 

Kapillarmikroskopie, Purpura und 129. 

Karbunkel, Nieren- 11. 

Karies, Aetiologie 320. 

— Zahn- 313. 

Karotin, Fettgewebe- 343. 

— Leber- 343. 

Karzinom, Adenomatosis und 231. 

— Adipositas und 214. 

— Anämie und 233. * 

— antiblastische Organe und 215. 

— Askorbinsäure und 226. 

Bact. typhi murium und 217. 

Benzopyrrol und 221. 

Blutchemie und 221. 

Blutrestkohlenstoff und 221. 

Blutungsreaktion 210. 

Bronchial- 408. 

Chloridretention und 225. 

Disposition 45. 

Epipharynx- 154, 280, 341. 

Erdstrahlen und 206. 

Ernáhrung und 219. 

familiärer Faktor und 214. 

Harnblase- 22. 

Haut- 232. 

Histochemotherapie 215. 

Hormonapparat und 214. 

Hypophysen- 402, 403, 407, 408. 

-Immunitàt 209, 210. 

Immunkörper 218, 219. 

Impf- 185, 210. 

Katalase und 211. 

Knochenmetastasen 43. 

Kohlenwasserstoffe und 223. 

Lippen- 230. 

Liquor cerebrospinalis und 216. 

Lungen- 354. 

— Mäuse- 215 ff. 

— Magen- 45, 189. 

— Malignitätsindex 62. 

— Mamma- 188, 408, 411. 

— Metastasenortswabl 193. 

— Milz und 208. 
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Karzinom, Milzextrakt und 226. 

— multiples 186, 187. 

— Naevus syringocystadenomatosus und 
232. 

— Nieren- 187. 

— Nukleoproteide und 216. 

— Oberflächenspannung und 413. 

— Oesophagus- 279, 280. 

— Operationsstatistik 200. 

— Ovarien- 56, 379. 

— Parovarial- 62. 

— Plastinreaktion und 62. 

— Pneumokokken und 217. 

— prosoplastische Epithelumbildung und 
387. 

— Prostata- 254. 

— Rachentonsille- 341. 

— Radium- 186. 

— Rectum- 205, 411. 

— -Resistenz 226. 

— Retikulose und 183. 

— Röntgenstrahlen und 74, 186. 

— säkulare Kurve 202. 

— -Sarkom 186. 

— Senkungsreaktion und 211. 

— Statistik 44, 200 ff. 

— Teer- 219, 225, 341. 

— Thermobacterium bulgaricum und 215. 

— Tomatensaft und 212, 213. 

— Trauma und 232. 

— Tuberkulose und 229. 

— Unterlippen- 268. 

— Uterus- 43, 01 ff., 379, 380. 

— Vegetativnervensystem und 340. 

— -Vererbung 205, 206. 

Karzinombekämpfung 204 ff., 302. 

— Wuchsstoffe und 222. 

Karzinomdarmsäure, Radium und 220. 

Karzinomdiagnose, Lipoidausflockung 218. 

— Serologie 218. 

Karzinomdisposition, konstitutionelle 208. 

Karzinom Ehrlich, Virus 226. 

Karzinomgewebe, argyrophile Fasern und 
208. 

— Säurereaktion und 222. 

— Zellstimulationsstoffe 207. 

Karzinommetastasen, Syphilis und 194. 

— Tuberkulose und 194. 

Karzinommortalität, Saisonschwankungen 
203. 

— Therapie und 204. 

Karzinomprophylaxe, Immunbiologie und 
208. 

Karzinomreaktion, Fuchssche 219. 

— Lederersche 218. 

Karzinomserum, oxydokatalytische Wir- 
kung 28. 

Karzinomtherapie, Splendothelan und 208. 

Karzinomwachstum, Hochfrequenzstrahlen 
und 206. 

— Hypophysenvorderlappen und 216. 

— Magnesium und 215. 

— Milchsäure und 215. 

— Milz und 171. 

— Trephone und 216. 

Karzinomzellen, Exsudat und 217. 

— Kerngröße 206. 


Karzinomzellen-Stoffwechsel 225. 

Karzinosarkom 186, 188. 

Kastration, Blutbild und 174. 

— Brunststoffe und 389. 

— Hypophyse und 400. 

— Intersexe und 43. 

— Nebenniere und 400. 

Katalase, Karzinom und 211. 

Kaudaldefektbildungen 76. 

Keuchhustenbazillus, Differentialdiagnose 
151. 

Kiefer, Domestikation und 313. 

Kieferanomalien, Identifikation der Person 
und 143. 

Kieferspalte 251. 

Kleinhirn, s. Cerebellum. 

Klimakterium, Achselschweißdrüsen und 
389. 

Kniegelenk, Hydrops intermittens 292. 

Knochen, Dysostosis cleidocranialis 270. 

— endochondrale Ossifikation 295. 

— -Heteroplasie 176. 

— Karzinommetastasen 43. 

— Mineralgehalt 294. 

— Neugeborenen- 294. 

— -Pathologie 293 ff. 

— Riesenzellensarkom 340. 

— Sarkomatose 295. 

— -Synostosen 297. 

Knochenarchitektonik, Konstitution und 
297. 

Knochenerkrankungen, kindliche 295. 

— Leukämie und 29. 

Knochenexostosen, hereditäre 298. 

Knochengewebe, Anpassungsvorgänge 297. 

Knochenkeimgewebe, Syphilis und 295. 

Knochenmark, Agranulozytose und 184. 

— -Blastome 184. 

— Gewebekultur 136. 

— Histologie 176. 

— Leukose und 46. 

— Myelopathie 180. 

— Purpura haemorrhagica und 61. 

— Sprue und 180. 

Knochenarchitektonik, Methode 300. 

Knochenmarkmetaplasie, Retroperitoneal- 
tumor 231. 

Knochenmarkriesenzellen, Leishmanien u. 
180. 

Knochenregeneration 294. 

Knochenwachstum, Haltungsdeformität u. 
297. 

— Orthodontie und 315. 

Knorpelgewebe, Anpassungsvorgänge 297. 

Körperbau, Rasse und 271. 

Körperbehaarung, weibliche 266. 

Körpergewicht, Anthropometrie 267. 

Körperwachstum, Hypophyse und 401. 

— Kupfer und 132.. 

Kohlehydratstoffwechsel, habitueller Abort 
und 65. 

Kohlenoxydnachweis, Natriumstannit 334. 

Kohlenoxydvergiftung, Gehirn und 87. 

Kohlenwasserstoffe, Karzinom und 223. 

— östrogene Wirkung 223. 

Kollagenablagerung, Arteriosklerose u. 123. 

Kollagenfasern-Bildung 256. 
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Komplement, Rheumatismus und 281. 

Konchyolin, Zahnschmelz- 315. 

Konkremente, Chemie 349. 

Konservierungstechnik 40. 

Konstitution, Arachnodaktylie und 71. 

— Geburtsmonat und 72.  . 

— Knochenarchitektonik und 297. 

— Papillarmuster und 70. 

— Thorax paralyticus 71. 

— Zwillingsforschung und 67, 68. 

Konstitutionstypen, Fingerlànge und 70. 

Kopfmaße, biologische Gesetzmäßigkeit 70. 

Kopfverletzung, Vorhofsflimmern und 145. 

Koronarkreislauf 42. 

Koronarsklerose 43. 

— experimentelle 191, 283. 

— Säuglings- 306. 

Koronarsyphilis 43. 

Koronarthrombose 43. 

— Elektrokardiogramm 121. 

Koronarverschluß, Mitralstenose und 121. 

Kotstein, Chemie 349. 

Kranzarterien, Mißbildungen 120. 

Kranzgefäße, s. Koronarkreislauf. 

Krebs, s. Karzinom. 

Kreislauf, s. Blutkreislauf. 

Kropf, Histopathologie 345. - 

Kropfgegend, Hautkapillaren und 130. 

Kryptorchismus 16. 

— Hodengewebeheterotopie und 344. 

Kugelzellenaffektion, Vererbung und 70. 

Kupfer, Zell- 132. 

Kurloffsche Körperchen, Alkoholvergiftung 
und 141. 

— — nukleärer Ursprung 180. 

— — Schwangerenharn und 383. 

Kystoma papilliferum, Hals 51. 


L. 


Labia minora, Menstrualzyklus und 66. 

Laktation, Hormone und 399. 

— Hypophyse und 399, 404. 

— Physiologie 399. 

Laktationshormone 391. 

Laparotomienarben, Adenosis endometroi- 
des und 382. 

Larynx-Innervation 352. - 

Larynxhämorrhagie, Werlhofsche Krank- 
heit und 277. 

Larynxtuberkulose 353. 

Leben, bakterienfreies 203. 

Leber, Basedowsche Krankheit und 258. 

— Bleivergiftung und 141. 

— Dysorie und 258. 

— Karotingehalt 343. 

— Lipochrom 343. 

-— Mißbildungen 307. 

— Organstoffwechsel 140. 

— spezifisches Gewicht 267. 

— -Vitamin A 343. 

— -Zerebroside 24. 

Leberatrophie, Lungentuberkulose u. 32. 

Lebererkrankungen, Oberflächenspannung 
und 413. 

Leberextrakt, Amyloidose und 260. 

— Anaemia perniciosa und 324. 


Lebergefäße, Hypertension und 129. 

Lebergewebe, Autolyse 348. 

Lebersyphilis 157. 

— Hepatitis marginalis 113. 

Leberzirrhose Histopathologie 2565. 

— silikotische 258. 

Leducscher Strom, Nerven und 89. 

Leichenfäule, Bernsteinsaurebildung 143. 

Leishmania, Knochenmarksriesenzellen u. 
180. 

— donovani 376. 

— tropica 376. 

Leishmaniosis, experimentelle 152, 376. 

— Hämatopoese 376. 

— Haut- 149. 

— Uebertragung 375. 

Lepra, Lungen- 410. 

Leuchtgasvergiftung, 
kung und 87. 

Leukämie, Auersche Körper und 175. 

— Augenerkrankungen und 331. 

— Darm und 273. 

— Epipharynx und 154. 

— familiäre 175, 177. 

— Herz und 123. 

— Knochen und 295. 

— Makrulie und 278. 

— Milz und 169. 

— -Retikuloendotheliose 176. 

— Schwellung der Peyerschen Plaques 
und 273. 

— Tumoren und 181. 

Leukencephalopathia blastomatosa 102. 

Leukopenie, perniziöse 184. 

Leukosarkomatose 157. 

Leukose, experimentelle 46. 

— Hühner- 46. 

Leukosevirus, Hühner- 147. 

Leukozyten, Entzündungs- 139. 

— Gewebekultur 133. 

— Kastration und 174. 

— polynukleäre 176. 

— Schwangerschaft und 386. 

— Typhustoxin und 176. 

Leukozytenbildung 349. 

— Fibrozyten und 140. 

— Gewebekultur und 137. 

Leukozyten-Kernanomalie, Pelgers 183. 

Leukozytose, basaphile 177. 

— Sport und 178. 

Lezithin-Cholestearin-Antagonismus 129. 

— Gewebewachstum und 224. 

Lichen ruber planus, Lipschützzellen u. 155. 

Lidzysten 307. 

Ligamentum latum, Tumoren 62. 

Lindausche Krankheit, Ventrikelkavernom 
und 106. 

Linsenektopie, paralytischer Thorax u. 71. 

Lipoblastosarkom 307. 

Lipochrom, Leber- 343. 

Lipodystrophia progressiva 24. 

Lipodystrophie, Hypophyse und 409. 

Lipofuscin, Melanin und 261. 

Lipoidausflockung, Karzinomdiagnose 218. 

Lipoideiweißverbindungen, Färbung 153. 

Lipoidfärbung, Technik 153. 

Lipoidgranulomatose 26. 
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Lipoidnephrose, Pathologie 248. 

Lipoidose 412. 

— Sehnen- 300. 

Lipoidstoffwechsel 24 ff. 

— amaurotische Idiotie und 94. 

Lipom, gestieltes 227. 

— Nierenkapsel- 308. 

Liposarkom, Gehirnmetastasen 227. 

Lippenkarzinom 230. 

Lipschützzellen, Lichen ruber planus u. 1565. 

Liquor cerebrospinalis, Harnstoffgehalt 252. 

— — Karzinom und 216. 

Liquor-Schranke, Stoffaustausch und 99. 

Lissauersche Paralyse, Kolloidchemie 91. 

Lues, s. Syphilis. 

Luminalvergiftung, Ganglienzellerkrankung 
und 87. 

Lumineszenzuntersuchung, Blutkreislauf 
350. 

Lungen, Asbestosis 38, 349. 

— Bronchopulmonalmuskulatur 356. 

— Bronchusknochenbildung 176. 

— Fettspaltung in 355. 

— Gliommetastase 340. 

— Granulom 357, 358. 

— -Kalkmetastasen 359. 

— Karzinosarkom 186. 

— Kieselsäuregehalt 34. 

— Mansfelder Staublunge 35 ff. 

— Mikrolithiasis alveolaris 359. 

— Miliaralveolenentzündung 359. 

— -Moniliasis 357. 

— -Mykose 357. 

— Mykosegranulom 357. 

— Pnewmonie und 354 ff. 

— Quarzschwielen 348. 

— Silikose 34 ff., 348. 

— Staub- 34 ff., 348. 

Lungenarterien, Sklerose 125. 

Lungenarteriosklerose, Pathogenese 125. 

Lungenemphysem, Bronchopulmonalmus- 
kulatur und 356. 

Lungenerkrankungen, Aktinomykose 410. 

— Herzkompensation und 124. 

— Lepra 410. 

— Lymphogranulomatose 410. 

— Mykosen 410. 

— Pathologie 409, 410. 

— Rotz 410. 

Lungenexstirpation, Karzinom und 354. 

Lungengewebe-Nekrosen 356. 

— Tuberkelbazillus und 30. 

Lungeninfiltrate, Allergie und 357. 

Lungenkalkherde, Chemie 349. 

Lungenkavernen, Pathogenese 38. 

— Silikose- 358. 


Lungenmiliartuberkulose, Pathogenese 359. 


Lungenódem, Pathogenese 410. 
Lungenruptur, Pneumothorax und 353. 
Lungensarkom, polymorphes 358. 
Lungensequester, Pneumonie 355. 
Lungensilikose, Pathogenese 358. 
Lungensyphilis 410. 

Lungentuberkulose 30 ff. 

— akute, gelbe Leberatrophie und 32. 
— Bacillus Fraenkel-Welch und 33. 
— Kalkbildung und 354. 


Lungentuberkulose, Magenamyloidose und 
326. 

— Pneumonie und 357. 

— Primárkomplexe und 32. 

— Silikose und 358. 

— Vitalkapazität und 33. 

Lungentumoren 410. 

Lungenvenen, Anomalie 120. 

— Mißbildungen 353. 

Lungenzirrhose, Corrigansche 358. 

— Paraffinaspiration und 358. 

Lupus vulgaris, bovine Tuberkulose u. 363. 

Luteinom 56. 

Lykopodiumgranulom 233. 

Lymphadenose 156. 

— aleukämische 236. 

— Magenschleimhautgangrän und 325. 

Lymphdrüsen, Embryologie 185. 

Lymphgewebe, Flüssigkeitsstoffwechsel u. 
350. 

Lymphknoten, Blutabbau und 173. 

Lymphoblastom, kongenitales 232. 

— Magen- 325. 

Lymphogranulom, Epipharynx und 154. 

— Sternbergsche Zellen und 234. 

— Uebertragung 234. 

Lymphogranulomatose, Anämie und 235. 

— atypische 182. 

— familiäre 234. 

— Lungen- 410. 

— Magen- 324. 

— maligne 235. 

— Milz- 157. 

— Simmondische Kachexie und 234. 

— tumorartige 234. 

Lymphosarkomatose 157. 

Lymphozyten 350. 

— Thymusrindenzellen und 346. 

Lyssa, s. Rabies. 


M. 


Magen-Aktinomykose 325. 

— -Lymphoblastom 325. 

— Lymphogranulomatose 324. 

Magenamyloidose, Lungentuberkulose und 
326. 

Magendarmkanal, Argentaffinzellen 323. 

— Hitzewirkung 321. 

Magenektopie 325. 

Magenfunktion, Insulin und 323. 

Magengeschwür, s. Ulcus pepticum. 

— s. Ulcus ventriculi. 

Magenkarzinom 45, 189. 

Magenmotilitat, jejunale Steuerung 324. 

Magenmuskulatur, Mengenbestimmung 321. 

Magennerven, Pylorospasmus und 322. 

Magensarkom, Tuberkulose und 231. 

Magenschleimhautgangran, Granulopenie 
und 325. 

Magensekretion 323. 

Magersucht, Enzephalitis und 405. 

Magnesium, Tumorwachstum und 215. 

Makrulie 278. 

Malaria, Affen- 347. 

— Erythrokonten und 176. 

— tropica, Atebrinbehandlung 375. 

— — Plasmochinbehandlung 375. 


Malariaimpfung, Agranulozytose und 374. 

Mamma, Diplokokkenentzündung 340. 

— Karzinosarkom 186, 188. 

— Pathologie 411. 

— Zysten- 389. 

Mammafunktion, Hormone und 399. 

— Hypophyse und 404. 

Mammakarzinom 411. 

— Follikulin und 214. 

— Hypophysenmetastase 408. 

Mangan, Gewebe- 262. 

Mangelkrankheit, s. Vitaminmangelkrank- 
heit. 

Marsupialisation, s. Harnblase. 

Mastitis, Diplokokken- 346. 

Mastleukozyten-Bildung 177. 

Mastzellen 132. 

— Herz- 342. 

Maul-Klauen-Virus, Gewebekultur 134. 

Medullatumor, Syringomyelie und 102. 

Medulloblastom 106, 228, 229. 

— Gliom und 339. 

Megakaryozyten, phagozytare Funktion 
174 


Megaloenzephalie, Glioma diffusum u. 103. 

Meißel, Wirbelsäule- 55. 

Melanin, Bildung 261. 

— Chemie 261. 

— Fluoreszenzmikroskopie 262. 

Melanom, anorektales 232. 

— Melaninbildung und 261. 

— Pathologie 261. 

— Xiphophorus-platypoecilus- 226. 

Melanoma malignum, Pigmentnaevus und 
261. 

Melanophorenreaktion, Hypophysevorder- 
lappen und 396. 

Melanosis coli 261. 

Mendelismus 69, 71, 268, 269. 

Menformon, Hypophyse und 401. 

Meningeom, parasagittales 189. 

Meningitis epidemica, Endokarditis u. 123. 

— infectiosa, Influenzabazillen und 111. 

— serosa, Histologie 110. 

Meningo-Enkephalokele 307. 

Menstrualzyklus, Labia minora und 66. 

Mesenchym, Epithel und 254. 

— Organfunktion und 342. 

Mesenchymfibrillen-Bildung 256. 

Mesogliom 227, 228. 

Metallisation, Gewebe- 333. 

Metallstoffwechsel 413. 

Metaplasie, Knochenmarkgewebe 231. 

— Tumoren und 230. 

Metastasenregel, Ortswahl und 193. 

Mikrobiologie, Zentralnervensystem 98. 

Mikroflora, Darm- 148. 

Mikrognathie 77. 

Mikroilluminator, Lebendbeobachtung 332. 


Mikrokephalie, Réntgenschadigung und 
74. 
Mikrokristallographie, Blutphosphatbe- 


stimmung 333. 
Mikrolithiasis pulmonum 359. 
Mikrophthalmus 307. 
Milchsäure, Gelenkanaphylaxie und 292. 
— Karzinomwachstum und 215. 
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Miliartuberkulose, s. Tuberkulose. 

Milz, Bantische Krankheit 169, 172. 

— Bleivergiftung und 141. 

— Diphtherie und 161. 

Flüssigkeitsstoffwechsel und 350. 

-Funktion 41. 

Gamnasche Höfe und 169. 

Gewebekultur 345. 

-Hämosiderose 169. 

Karzinom und 208. 

Lymphogranulomatose 157. 

— Pathologie 41. 

— Porphyrmilz 169. 

— Rizinvergiftung und 161. 

— spezifisches Gewicht 267. 

— Splenomegalia hyperplastica 169. 

— -Tuberkulose 171. 

— Tumorwachstum und 170. 

Milzarterie, Arterienschlängelung 126. 

Milzentzündung, septische 172. 

— Urämie und 173. 

Milzexstirpation, acholurischer Ikterus und 
262. 

Milzkapsel, Verkalkung 354. 

Milzretikulum, Icterus haemolyticus u. 173. 

Milzvenenthrombose 172. 


Milzvergrößerung, Aspergillus Wenti und 


170 
— Hämosiderose und 169. 
— Hämatom und 179. 
— Splenomegalieformen 169. 
— Tumorimmunität und 14. 
Milzzysten, Kasuistik 172. 
Mineralschnittveraschung 39. 
Mißbildungen 45, 249 ff. . 
— Acardiacus 76. 
— amniotische 21. 
— Anenzephalie 57, 350. 
— Aortenbogenverdoppelung 116. 
— Arhinenzephalie 350. 
— Clavicula- 298. 
— Dipygus tripus 197. 
— Extremitäten- 249. 
— Femur- 298. 
— Gehirn- 88. 
— Genese 7. 
— Geschlechtsorgane 16, 17. 
— Harnapparat 16, 21. 
— Harnleiter- 16, 17. 
— Hasenscharte 25]. 
— Hemizephalie 251, 350. 
— Herz- 117 ff., 288, 353. 
— Herzarterien- 118. 
— Kieferspalte 251. 
— Kranzarterien- 120. 
— Lungenvenen- 120, 353. 


— Nieren- 2, 13. 

— Nierenagenesie 20. 
— Nierendystopie 16. 
— Ovarien 57. 

— Polydaktylie 261. 

— Spina bifida 350. 

— — — occulta 17. 

— Sympus apus 76. 


Mißbildungen, Syndaktylie 251. 

— Urachus- 20. 

— Uterus- 57, 380. 

— — duplex 61. 

— Vagina- 57, 380. 

— — duplicata 61. 

— Wirbelsäule- 157. 

— Zahn- 320. 

— Zyklopie 249. 

Mitochondrien, Tumorzellen- 218. 

Möller-Barlowsche Krankheit, s. Barlow- 
sche Krankheit. 

Moniliasis, Lungen 357. 

Monozyten 350. 

— -Gewebekultur 134. 

Monozytose, Plaut-Vincent-Infektion und 
277. 

Montaninvergiftung 142. 

Morbus Basedow, s. Basedowsche Krank- 
heit. 

Morganscher Bazillus 184. 

Mukoid, Herzklappen- 123. 

Mukoidaorta, Spontanruptur 126. 

Multiple Sklerose, s. Sklerosis multiplex. 

Mundatmung, Physiologie 277. 

Mundhöhle, Zwillingsforschung und 320. 

Mundschleimhaut, Zahnersatz und 313. 

Museumspräparate, Konservierung 40. 

Muskelanlage, Gewebekultur 346. 

Muskelatrophie, familiäre 291. 

— progressiv neurale 291. 


Muskeldystrophie, Hypophyse und 409. 

Muskelfasern, quergestreifte Ringbinden 
289. 

Muskeln, Angioneurom 292. 

— Glomustumoren 291. 

— Oxydasestoffwechsel und 291. 


Muskeltuberkulose, experimentelle 290. 

Mutation 263, 266 ff. 

— Hämophilie und 271. 

Myasthenia gravis, Ephedrin und 289. 

— — Gehirn 85. 

— pseudoparalytica 85. 

Myeloblastose, Chlorom und 235. 

Myeloenzephalopathie, Chorea chronica und 
88 


Myelom, Femur- 2365. 
— Hyperproteinämie und 235. 
— Retikulosarkom und 184. 


Myelomatose, multiple 235. 

Myelopathie, Agranulozytose und 180. 

Myelose, aplastische 175. 

— Hühnerleukose und 147. 

— leukämische 181. 

— Pathologie 2965. 

Mykobakterien, Oligodynamie der Ele- 
mente und 146. 

Mykose, Aneurysma und 128. 

— Lungen- 410. 

Mykosegranulom, Lungen- 357. 

Myodegeneratio cordis 43. 

Myokard, s. Herzmuskel. 

Myokinin, Uterusmuskulatur und 67. 

Myom, Uterus- 63. 

Myozyten, Herzmuskel- 286. 

Myxomvirus, Gewebekultur 134. 
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Nabelharnfistel 20. 

Naevus, Melaninproblem und 261. 

— syringocystadenomatosus, Malignität 
232. 

Naphtholoxydasereaktion, Ovarienzellen 
377. 

Nasenmuscheln, Funktion 277. 

Nasennebenhöhlen, Funktion 277. 

— Psychose und 277. 

Nasenpolypen 351. 

Natriumstannit, Kohlenoxydnachweis 334. 

Nebenhoden, s. Epididymis. 

Nebennieren, Hypophysektomie und 399, 

400. 

Karotingehalt 343. 

Kastration und 400. 

Melanin 261. 

Pellagra und 344. 

— Schwangerschaft und 388. 


Nebennierenadenom, Hirsutismus und 56. 
Nebennierenrinde, Hypophyse und 404. 
— Hypophysevorderlappen und 399. 


Nebennierentumoren, virilisierende 56, 

Nebenscheide, s. Vagina. 

Neisseriae-Kokken, bakterielle Allergie 149. 

Nekrose, Histopathologie 347. 

Nephrektomie, einseitige 252. 

Nephritis, Asthma bronchiale und 34. 

— Endokarditis und 123. 

— experimentelle 8. 

— Glomerulo- 8. 

— Nephrose und 248. 

— chron., Albuminurie und 254. 

Nephrolithiasis, Sauglings- 254. 

Nephrose, akute 241. 

Nephrosklerose, benigne 11. 

— maligne 252. 

Nerven, postdiphtherische Erkrankungen 
89. 


— 
— 
— 


Nervendegeneration, Chorea chronica und 
88. 

Nervenendigungen, 
268. 

Nervenendterritorien, trophischer Einfluß 
268. 

Nervenpräpariertechnik 40. 

Nervensystem, Gleichstrom und 89. 

Nervenverästelungsfelder 268. 

N. recurrens, Larynx und 352. 

Netz, s. Omentum. 

Neurinoma malignum 229. 

Neuroblastom 338. 

— Gehirn- 106. 

Neuroblastoma sympathicum, Harnblase 
254. 

Neuroepithelzyste, Ventrikel-IV- 103. 

Neurotropieproblem 98. 

Neurozytom 338. 

Nieren, Agenesie 16, 20. 

— -Aplasie 1. 

-Arteriolonekrose 252. 

Arteriolcsklerose 11, 342. 

Azotämie und 24. 

Bakterienpassage 9. 

-Becken 11. 


Terminalinnervation 
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Nieren, Blutdruck und 130. 

Blutgefäße 190. 

Diabetes mellitus und 370. 

Durchlässigkeit 9. 

-Dystopie 11, 16. 

-Gewicht 267. 

Harnstoffausscheidung 252. 

Hitzewirkung und 322. 

Hypernephrom 187. 

Kalkstoffwechsel und 23. 

Melanosis 261. 

Mißbildungen 17, 307. 

Organstoffwechsel 139. 

polyzystische 14. 

Rachitis und 23. 

tropfige Degeneration 247. 

Urographie 11. 

Vitalfárbung und 9. 

— -Zysten 13 ff. 

Nierenbecken-Epitheliom 14. 

Nierenbeckenblastom, experimentelles 15. 

Nierenerkrankungen, Diabetes mellitus und 
15. 

— Fettumwandlung 106. 

— Harnretention 12. 

— Herz und 123. 

— Hufeisenniere 13. 

— Hydronephrose 11. 

— Karbunkel 11. 

— Lipoidnephrose 248. 

— Nephritis 8. 

— Nephrose 241. 

— Nephrosklerose 11, 252. 

— Pyonephrose 13. 

— Rindennekrose 10. 

— Solitarzysten 13. 

Nierenfunktion 9. 

— Blutgewebeschranke und 253. 

— Dysorie und 253. 

— Harnfarbstoffausscheidung 12. 

— Hypertonie und 253. 

— Nephrektomie und 2651. 

— Nykturie und 12. 

— Urochromausscheidung 12. 

Nierenhauptstück, Glykogen in 370. 

Niereninsuffizienz, Hypokalzämie und 23. 

— Tetanie und 23. 

Nierenkapsel, Blutgefäße 342. 

— Hämatom 251. 

— -Lipom 308. 

Nierenkörperchen, Deckzellen 251. 

Nierensekretion, Golgiapparat und 9. 

Nierensteine 307. 

— Chemie 307, 349. 

— Nierendystopie und 16. 

— Säuglings- 254. 

— Statistik 18 ff. 

Nierentuberkulose 10 ff. 

— Bazillurie 10. 

— Chirurgie 13. 

— Harnleiterstriktur und 17. 

Nierentumoren, Epitheliome 15. 

— Fibrolipom 15. 

— Grawitztumor 14. 

— Hypernephrom 14. 

— Milzvergrößerung und 14. 

Normoblastenbildung, Gewebekultur 136. 


IE DET Te] 


Nucleus paraventricularis, 
vergiftung und 886. 

— supraopticus, Kohlenoxydvergiftung u. 
86. 


Kohlenoxyd- 


Nykturie 12. 
O. 


Obduktion, s. Sektion. 

Oberarmknochen, Forensica und 143. 

Oberflächenspannung, Pathologie und 413. 

Odontoblastenbildung, s. Zahnsystem. 

Oesophagitis 330. 

— peptica 345. 

Oesophagus-Karzinom 279, 280. 

— Pulsionsdivertikel 279. 

— Schwertschluckerverletzung 280. 

— -Tuberkulose 279. 

— Ulcus pepticum 345. 

Oesophagusstenose, Vaguskompression und 
306. 

Oestrus, s. Brunst. 

Oligodendrogliom 227, 228. 

Oligodendrozytom 338. 

Oligodynamie der Elemente, s. Bakterien- 
kultur. 

Olliers Krankheit 298. 

Omentum, Dermoid 378. 

— entziindliche Zellreaktion 156. 

Onchocerca, Volvulustumoren 306. 

Onkozyten, Speicheldrüsen- 276. 

Organgewebe, elektrischer Strom und 74. 

Organimplantation, Histologie 347. 

Organsklerose, Parenchymentzündung und 


Organstoffwechsel, Entzündung und 139. 

Organvolumen, Organgewicht und 267. 

Orientbeule 149. 

Orthodontie, s. Zahnsystem. 

Ossifikation, endochondrale 295. 

Ossifikationskerne, Vitamin D und 296. 

Osteodystrophia fibrosa, Pathologie 295. 

Osteodystrophie, experimentelle 46.. 

Osteomalazie, Vitaminbehandlung 296. 

Osteomyelitis, Clavicula- 294. 

— Halswirbel- 278. 

— Trauma und 145. 

Osteoporose, Pathogenese 294. 

— -Fettsucht, Hypophyse und 408. 

Osteosklerose, Pathologie 295. 

Ostitis deformans Paget, endochondrale 
Ossifikation und 296. 

— fibrosa, endochondrale Ossifikation und 
296. 

— — Pathologie 295. 

— — Vaguskompression und 306. 

Otitis media, Hydrozephalus und 110. 

Ovariektomie, Geschlechtscharaktere und 
391. 

Ovarien-Agenesie 57. 

— -Dermoid 378. 

— Epoophoron und 387. 

— gonadotrope Hormone 387. 

— Granulosablastome 378. 

— Hypophysevorderlappen und 400, 404. 

— Intersexe und 393. 

— kleinzystische Degeneration 378. 

— Laktation und 399. 
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Ovarien, Lymphoblastommetastasen 325. 

— Makakus- 377. 

— Morphologie 44. 

— Paraganglionärgewebe 379. 

— Parthenogenese 378. 

— Röntgenstrahlen und 74. 

— Zwischenzellen 134. 

— s. auch Corpus luteum. 

Ovariendermoid 56. 

Ovariendysfunktion, Eunuchoidismus und 
57. 

Ovarienfunktion, Myometrium und 387. 

Ovarienhormone, Uterusmyom und 387. 

Ovarientumoren, Adenomyosis 381. 

— Disgerminom 57, 379. 

— Granulosazelltumoren 379. 

— Hypophyse und 378. 

— Karzinom 379. 

— Plastinreaktion und 62. 

— Rundzellenkrebs 57. 

— virilisierende 56, 341. 

— Walthardsche Zellherde und 379. 

Ovarienzyklus, Uterusmuskulatur und 66. 

Ovarienzystom, Brennersche Tumoren und 
378, 379. 

— Naphtholreaktionen und 377. 

Ovariotestis 75, 393, 394. 

Ovulation, Schwangerenharn und 390. 

Oxydasestoffwechsel, Muskeln und 291. 

Oxyuren, Bauchhóhlen- 305. 


P. 


Pachymeningitis haemorrhagica, Spätblu- | 


tung und 306. 

Pankreas, Diabetes mellitus und 288. 

— Hämochromatose 237. 

— Hitzewirkung und 322. 

— Karzinom und 214. 

— Mißbildungen 307. 

Papillarmuster, Konstitution und 70. 

Papillomatose, infektiöse 233. 

Parabiose, Hypophysektomie und 401. 

Paraffinaspiration, Lungenzirrhose u. 358. 

Paraganglionärgewebe, Ovarien- 379. 

Paragliom 338. 

Paralyse, Kolloidchemie 91. 

— miliare Gummen und 92. 

Paralysis agitans, Pathologie 93. 

— progressiva, Infektionsbehandlung 374, 
375. 

— spastica, familiäre 88. 

Paramyloidose 200. 

Parasiten 237. 

Parathyreoidea, Kystoma papilliferum 52. 

Paratyphus, Pneumonie 355. 

Paratyphus B 374. 

Parenchymentzündung, Organsklerose und 
343. 

Parovarialtumoren 62. 

Parthenogenese, Meerschweinchenovar und 
378. 

— -Teratom 50. 

Paschensche Körperchen, Pockenvirus und 
151. 

Patella, Pathologie 293. 

Pellagra, Hormone und 344. 


Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 60 


Pelzers Leukozyten-Kernanomalie 183. 

Penis, Hypospadie 16, 17. 

Periarteriitis nodosa 127. 

— — Histopathologie 282. 

— — Pathologie 125. 

Perikarditis, Tuberkulose und 131. 

Perilymphangitis, Fibrose und 350. 

Perithelioma sarkomatosum, Epiglottis 279. 

Peritonealendometriose, Pathogenese 382. 

Peritonitis, fótale 329. 

perniziöse Anämie, s. Anaemia perniciosa. 

Peronealmuskelatrophie, familiäre 291. 

Phaeochromzellen 134. 

Pharyngitis, Pneumokokken- 278. 

Pharynx 153. 

Phenol, Blutbildung und 349. 

Phlebotomen, Leishmanioseinfektion 375. 

Phosphatbestimmung, Mikrokristallo- 
graphie 333. 

Physiognomik 269. 

Picksche Atrophie, Gehirn und 90. 

— Krankheit, Alzheimersche und 93. 

— — Heredodegeneration und 92. 

Pigment, Abnutzungs- 262. 

Pigmentierung, Physiologie der 265. 

— Thyreoidea und 265. 

Pigmentkupfer-Maulbeersteine, Chemie 349. 

Pigmentmal, Melaninproblem und 261. 

Pigmentnaevus, Melanoma malignum und 
261. 

Pinealom 228, 229, 338. 

Plasmazellen, Röteln und 180. 

Plasmochin, Malaria tropica und 375. 

Plasmodium falciparum, Malaria tropica 
und 375. 

Plasmozytom, Zahnfleisch- 278. 

Plastinreaktion, Tumoren und 62. 

Plattenmanipulator 334. 

Plaut-Vincent-Infektion, Agranulozytose 
und 277. 

Plazenta, Bindegewebestroma 59. 

— Chemie der 382. 

— Choriangioma 58. 

— Eklampsie und 58. 

— fetaler Stoffwechsel und 60. 

— fibromuskuläres Gewebe 60. 

— Fibromyoma teleangiectodes 386. 

— glatte Muskelfasern 60. 

— Histologie 59. 

— Hormonpassage 383. 

— Permeabilität 382, 383. 

Plazentahormon 380. 

Plazentatumoren 3860. 

— Choriohámangiom 386. 

Pleura-Fibrom 354. 

— hyperplastische Sklerose 354. 

Pleuraruptur 363. 

Pleuratumoren 410. 

Pleuraverkalkung 354. 

Plexus chorioideus, Histopathologie 109. 

Plica falciformis cervico-laquearis 57. 

Pluriinnervation, trophischer Einfluß 268. 

Pneumokokken, Karzinom und 217. 

— -Typen 354. 

Pneumokokkenpharyngitis, akute 278. 

Pneumokokkentypen 148. 

Pneumonie 354. 
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Pneumonie, Bakteriämie und 355. 

— Epidemiologie 356. 

— kindliche 357. 

— Paratyphus- 355. 

— sekundäre 355. 

— sequestrierende 355. 

Pneumonienekrose, Pathogenese 356. 

Pneumonokoniose 176. 

Pneumomoniliase 357. 

Pneumothorax, Pleuraablatio und 353. 

Pockenvirus, Paschensche Körperchen und 
151. 

— -Züchtung 1061. 

Poliomyelitisvirus-Kultur 335. 

Polyarthritis acuta, Pubertät und 289. 

Polydaktylie 251. 

Polymyositis, Kriegsverletzung und 289. 

Polyoneuritis, postdiphtherische 89. 

Polypen, Nasen- 351. 

Polyposis recti, Rectumkarzinom und 205. 

Porphyrinurie, Bleivergiftung und 202. 

Präzipitinreaktion, Zähne und 334. 

Progynon 400. 

Prolaktin, Hoden und 399. 

Prolan 404. 

— gonadotropisches Hormon und 384. 

— Hoden und 396. 

— Hypertonie und 406. 

— Kastration und 400. 

— -Test 402. 

— -Vorderlappentherapie 398. 

Prostatakarzinom 254. 

Pseudogliom, s. Gliom. 

Pseudohermaphroditismus, s. Hermaphro- 
ditismus. 

Pseudorabies, s. Rabies. 

Pseudosklerose, s. Sklerose. 

Pseudotuberkulose, Pathogenese 360. 

Psychosen, Erdheimtumoren und 104. 

— Gehirnventrikel und 104. 

— Tonsillen und 277. 

Pubertät 72. 

— Polyarthritis acuta und 289. 

Pubertas praecox, Hypophyse und 389. 

— — Virilismus und 56. 

Pulmonalis, s. A. pulmonalis. 

Pulsionsdivertikel, Oesophagus 279. 

Purpura anaphylaktoides 179. 

— haemorrhagica, Kapillarmikroskopie 
129. 

— — Schwangerschaft und 61. 

Pylorospasmus, Magennerven und 322. 

— Säuglings- 326. 

Pyonephrose, Hufeisenniere und 13. 


Q. 
Quarzschwielen, Histopathologie 349. 


R. 


Rabies, Pseudo- 85. 
Rabiesvirus, Neurotropie 99. 
Rachentonsille, Karzinom 341. 
Rachitis 296. 

— Calciferol und 296. 

— Pathogenese 294. 


Rachitis, pranatale 297. 

— renale 23. 

— sonnenbestrahlte Hefe und 27. 

— Spat- 296. 

— Vitaminbehandlung 296. 
Radioulnarsynostose, hereditäre 297. 
Radiumstrahlen, Brunststoffe und 389. 
Radium, Karzinom 186. 

— Karzinom und 220. 

Rassen, Eunuchoidismus und 271. 
Rassenforschung 269. 

— Dinarier 72. 

— Pathologie 70. 

Raynaudsche Krankheit, Leukämie u. 181. 


Recklinghausensche Krankheit, Vererbung 


und 70. 

Rectum, Melanom 232. 

— Mißbildungen 76. 

Rectumkarzinom, Pathologie 411. 

— Polyposis recti und 205. 

— Xeroderma pigmentosum und 205. 

Regeneration, Knochen- 294. 

Respirationsorgane 153. 

— Pathologie 409. 

Reststickstoff, stufenphotometrische Be- 
stimmung 333. 

Retikuloendothel, Abwehrkräfte und 237. 

— Amyloidose und 259. 

— Entzündung und 137, 138. 

— Fibrinogenbildung und 344. 

— holokrine Funktion 175. 

— Icterus haemolyticus und 173. 

— Tuberkelbazillen und 360. 

— Tuberkulose und 303. 

— Tumorwachstum und 2165. 

— Xanthom und 201. 

Retikuloendotheliose, Haut- 149. 

— leukämische 176. 

Retikulosarkom, Lymphogranulom u. 235. 

— Myelom und 184. 

Retikulose, Blastomatose und 183. 

Retikulozytose, acholurischer Ikterus und 
203. 

Retikulum, Tumorzellen- 218. 

Retinagliom 338. 

Retothelsarkom 183. 

Retroperitonealtumor, Knochenmarkmeta- 
plasie 231. 

RetropharyngealabszeB, Wirbelosteomye- 
litis und 278. 

Rhabdomyom, Uterus- 64. 

Rhachischisis 361. 

— lumbosacralis 21. . 

Rheumatismus 77. 

— Asthma bronchiale und 34. 

— Endokard und 123. 

— Ganglion Gasseri und 280. 

— Gelenk- 293. j 

— Herzneurysma und 131. 

— Herzaschwiele und 281. 

— Komplementtiter und 281. 

— Periarteriitis nodosa und 125. 

— acutus, Thrombophlebitis und 373. 

— febrilis 280. 

— — Gewebebild 280 ff. 

Rheumatismusknótchen, Auge und 330. 

Rhinitis, Grippe und 374. 
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Rhodanbestimmung, Blut- 24. 
Riesenwuchs, partieller 71. 
Riesenzellensarkom, Knochen- 340. 
Rippen, Ossifikationskerne und 296. 
Rizinvergiftung, Milz und 161. 
Röntgenphotographie, Varizen- 129. 
Röntgenschädigung, embryonale 74. 
Röntgenstrahlen, Entzündung und 140. 
— Gewebereaktion 73, 74. 

— Hauterythemdosis 73. 

— Karzinommetastasen und 186. 
— Sarkom und 227. 

— Wundheilung und 74. 

Röteln, Blutbild 180. 

Rotz, Lungen- 410. 

Rous-Sarkom, s. Sarkom Rous. 
Rückenmark, Blitzschlag und 97. 
— Chorea chronica und 88. 

— -Lymphogranulom 235. 

Ruhr, s. Dysenterie. 


S. 


Sakrokokzygeal-Chordom 231. 

Sarkoepitheliom, Epiglottis 279. 

Sarkom, Chloridretention und 225. 

— Harnblase- 254. 

— Karzino- 186. 

— Leukämie und 181. 

— Lipo- 227. 

— Lungen- 358. 

— Magen- 231. 

— Mamma- 188. 

— Oberschenkel- 227. 

— Retothel- 183. 

— retroperitoneales 227. 

— Riesenzellen- 340. 

— Röntgenstrahlen und 74, 227. 

— Tomatensaft und 212, 213. 

— Tuberkulose und 231. 

— Uterus- 62, 63, 380. 

— -Virus 213. 

— Walker-Ratten- 220. 

Sarkom Jensen 341. 

Sarkom Rous, Hühnerleukose und 148. 

Sarkomatose 157. 

— Knochen- 2965. 

— lipoblastische 307. 

Sarkomvirus, Hämoglobin und 341. 

Schädel, Chordom 231. 

— Duraendotheliom und 299. 

— funktioneller Bau 299. 

— intrakranieller Druck und 300. 

— Kahn- 300. 

— Mißbildungen 307. 

— Ostitis fibrosa 306. 

— Rassenforschung und 269. 

— Turm- 300. 

Schädelform, Zahngebiß und 313. 

Scharlach-Endokarditis 123. 

— Epipharynx und 154. 

Scheitelwirbel, Terminalinnervation und 
268. 

Schilddrüse, s. Thyreoidea. 

Schlundtaschen-Zysten 52. 

Schnittveraschung, Technik 39. 

Schönlein-Henochsches Syndrom 179. 


Schrankenproblem, Zentralnervensystem 
98 


Schüller-Christiansche Krankheit 26, 340. 

Schußverletzung, Mediastinal- 146. 

— Metallrandnachweis 144. 

— Schraubwirkung des Geschosses 146. 

Schwangerenharn, gonadotrope Stoffe 388. 

— Hoden und 389. 

— Infantilismus und 389. 

— Kurloffsche Körperchen und 383. 

— Ovulation und 390. 

— Prolan in 402. 

— sekundäre Geschlechtscharaktere u. 389. 

Schwangerenharnhormon 383. 

Schwangerenhormon, männliches 390. 

Schwangerschaft, hämorrhagische Diathese 
und 61. 

— Hypophyseninfarkt und 400. 

— Leukozyten und 386. 

— Nebennieren und 388. 

— Syphilis und 385. 

— Thyreoidea und 385, 386. 

— Tuben- 388. 

— Uterus duplex und 61. 

— Zellkupfergehalt und 132. 

Schwangerschaftsreaktion 383. 

— Haustiere und 390. 

Schwangerschaftsschnellreaktion 388. 

Schwangerschaftstoxikose, kindliche Mor- 
talität 61. 

Schwannom 229. 

Schwefelammoniumreaktion, Sektion u. 81. 

Schwielenbildung, Silikose- 348. 

Sehnen, EiweiDablagerung 301. 

— Lipoidose 300. 

Sehnenscheiden, Riesenzellensarkom 340. 

Seifenvergiftung, Abort und 377. 

Sektion, Schwefelammoniumreaktion u. 81. 

Senkungsreaktion, Lungentuberkulose und 
33. 

— Tumoren und 211. 

Serum, oxydokatalytische Wirkung 28. 

Serum-Komplementtiter, Rheumatismus 
und 281. 

Sexual, s. Geschlecht. 

Sexualhormone, s. Geschlechtshormone. 

Siderose, Milz- 169. 

Silberimprägnierung, Gliom- 332. 

Silikose 34 ff. 

— Gewebe und 258. 

Silikose-Granulom, experimentelles 308. 

Silikosekavernen, Lungen- 358. 

Silikoseschwielen, Histopathologie 348. 

Siliko-Tuberkulose 34 ff. 

Simmondssche Kachexie, Lymphogranulo- 
matose und 234. 

— Krankheit, Kohlehydratstoffwechsel u. 
288. 

Sinusitis, Psychosen und 277. 

Situs inversus, Blutgefäße 118. 

— — Spitzers Theorie 118. 

Situsübungen 154. 

Skleritis, Knötchenbildung bei 331. 

Sklerodermia neonatorum, Pathogenese 24. 

Sklerose, diffuse Hirn- 102. 

— konzentrische 89. 

— Parenchymentzündung und 343. 
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Sklerose, Pleura- 354. 

— Pseudo- 100. 

Sklerosis multiplex, Friedreichsche Krank- 
heit und 94. 

— — Vererbung und 90. 

Skorbut, Askorbinsäurebehandlung 28. 

— Herzklappen und 281. 

— Vitamine und 27. 

Sodbrennen, Aetiologie 330. 

Spätblutungen, Trauma und 305. 

spastische Paralyse, s. Paralysis spastica. 

Speicheldrüsen, Onkozyten 276. 

Speicheldrüsenmischtumor, Oberschenkel- 
230. 

Speicheldrüsentumoren 1565. 

Speiseróhre, s. Oesophagus. 

Spektrographie 413. 

— Metallisationsnachweis 333. 

Sperma, Färbetechnik 334. 

Spermatozoen, Gruppenspezifität 142. 

Spermophilus, experimentelle Leishmani- 
ose und 376. 

Sphenookzipital-Chordom 231. 

Spina bifida 350, 351. 

— — occulta 17. 

Spinalflüssigkeit, s. Liquor cerebrospinalis. 

Spirochaeta pallida, Gewebeaffinität 374. 

Spirocháteninfektion, Gehirnschranke u. 99. 

Spirochátosen, Infektionsquellen 373. 

Spitzers Theorie, Situs inversus und 118. 

Splendothelan, Karzinom und 208. 

Splenomegalie, s. MilzvergróDerung. 

Spondylitis tuberculosa multiplex 301. 

Spongioblastom 228, 229. 

Sprue, Knochenmark und 180. 

Staphylokokkensepsis, Endokarditis u. 123. 

Staublunge, s. Lungen. 

Steatorrhoea congenitalis 25. 

Steinbildung, Chemie 349. 

Steinkrankheit, Statistik 18 ff. 

SteiBbeintumoren 187. 

Sternbergsche Zellen, Granulom und 234. 

Stickstoffbestimmung, photometrische 24. 

Stoffaustausch, Zentralnervensystem 98. 

Stoffwechsel, Altern und 266. 

— Entzündung und 139. 

Stoffwechselprobleme 412. 

Stoffwechsel, Hypophyse und 406. 

Strahlengenetik 263. 

Streptococcus haemolyticus, fibrinolytische 
Wirkung 150. 

— — Polymyositis und 289. 

Streptokokken, Enterokokkenformen und 
151. 

— -Euterentzündung 347. 

— Immunitätreaktionen 344. 

— Pneumonie und 355. 

Struma, Hautkapillaren und 130. 

— Histopathologie 345. 

— Proliferationsknospen 345. 

Sublimatformalin, Fixierungstechnik 332. 

Substantia nigra, Ganglienzellerkrankung 
87. 

Sympathikoblastom 229. 

Sympathikotropzellen 134. 

Symphysis pubis, Tuberkulose 301. 

Sympus apus 76. 


Synaeresis, zerebrale Reaktionsform u. 91. 

Syndaktylie 251, 307. 

Synostose, hereditäre 297. 

Synovia, Gelenkrheumatismus und 293. 

Syphilis, Aortenaneurysma und 191. 

— -Aortitis 122. 

— Aortitis syphilitica und 282. 

— A. pulmonalis 119. 

— -Endarteriitis 127. 

— Gelenk- 293. 

— Gewebeaffinität und 374. 

— -Hepatitis 157. 

— Karzinommetastasen und 194. 

— Knochen- 295. 

— Leber- 113. 

— Lungen- 410. 

— Oberflachenspannung und 413. 

— Paralyse und 92. 

— Schwangerschaft und 385. 

— Tuberkulose und 30. 

Syphilisdiagnose, Dunkelfeldmikroskopie 
44 


Syphilisspirochäten, Gehirnschranke u. 99. 
Syringomyelie 102. 


T. 


Tachykardie, paroxysmale 43. 

Talkgranulom 233. 

Taubheit, hereditär-degenerative 69, 71. 

Teerkarzinom, s. Karzinom. 

Teleangiektasie, hereditäre 129. 

Tendovaginitis stenosans, Histopathologie 
294. 

Teratom, Dipygus tripus 199. 

— Hals- 230. 

— parthenogenetische Entwicklung 56. 

— Steißbein- 187. 

Teratome, Wachstumsmechanismus 211. 

Terminalinnervation, trophischer Einfluß 
268. 

Tetanie, Niereninsuffizienz und 23. 

Thermobacterium .bulgaricum, Karzinom 
und 215. 

Thermoregulation, Pigmentierung u. 265. 

Thorax paralyticus, familiär-kongenitaler 
71. 

Thorotrast, Enzephalographie 101. 

Thrombangiitis obliterans 306. 

Thrombin, Retikuloendothel und 175. 

Thrombopathie, konstitutionelle 179. 

Thrombophlebitis, Rheumatismus acutus 
und 373. 

Thrombose, Arterio- 121. 

— Darmwandinfarkt und 330. 

— interatriale 127. 

— Koronar- 121. 

— Milzvenen- 172. 

— Vorhof- 128. 

Thymoma intratracheale 308. 

Thymus, Gewebekultur 345. 

— Retikuloendotheliose und 176. 

— Thyreoidismus und 395. 

— Wachstumshormon 223. 

— hyperplasticus persistens 86. 

Thymusrindenzellen, Lymphozyten und 
346. 
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Thymustumor, Myasthenia gravis und 
85. 

Thyreoidea, Blutbild und 174, 

— Gewebekultur 133. 

— Hautkapillaren und 130. 

— Histopathologie 345. 

— Hypophyse und 404. 

— Hypophysevorderlappen und 385, 395. 

— Innervation 352. . 

— Kystoma papilliferum 52. 

— Leber und 258. 

— Pellagra und 345. 

— Pigmentierung und 265. 

— Schwangerschaft und 385, 386. 

— -Wachstumshormon 223. 


— -Zysten 52. 

Thyreoideaepithel, Histophysiologie 154. 

Thyreoideahypertrophie, experimentelle 
385. 


Thyreoidismus, Thymus und 396. 

— thyreotropes Hormon und 398. 
Thyreotoxikose 155. 

— Herz und 283. 

Tierphysiologie 465. 

Tod, biologisches Problem 266. 

— elektrischer Unfall 145. 

— Erhängung 143, 144. 

— plötzlicher 144. 

Tollwut, s. Rabies. 

Tomatensaft, Karzinom und 212, 213. 
Tonsillen, Augenskrofulose und 331. 

— Blutabbau und 183. 

— -Karzinom 341. 

— Psychose und 277. 

Trachea, Thymom 308. 
Tracheoósophagealfistel, erworbene 351. 
Transplantation, Histologie 347. 
Transposition, s. Situs inversus. 

Trauma, Karzinom und 232. 

— Osteomyelitis und 145. 

— Spätblutungen und 305. 

Trephone, Tumorwachstum und 216. 

— Wachstumshormon und 223. 
Trichobezoar, Ulcus ventriculi und 326. 
Trichomonas vaginalis, Harnwege und 21. 
Trigeminusneuralgie, Rheumatismus und 
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Das Blutbild 


und seine klinische Verwertung 
(mit Einschluß der Tropenkrankheiten) 


KurzgefaBte technische, theoretische und praktische Anleitung zur GEES 
Blutuntersuchung 


Von 
Prof. Dr. Victor Schilling 


Direktor der inneren Abteilung des städt. Krankenhauses M oabit und der 
1V. Medizinischen Universitätsklinik Berlin 


Neunte und zehnte, stark erweiterte Auflage 
Mit 84 Abbild., etwa 300 Hämogrammen im Text und 5 mehrfarb. Tafeln 


XII, 468 S. gr. 8° 1933 Rmk 22.—, geb. 23.50 
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Digitized by Google 


"X X T 
A. 
Sa 4 DA J 
e SE 
| xt u 
DEA 
Der Band umfaft 12 Hefte. Im Ge 1034 | ‚erden etwa 2 
deren Gesamtladenpreis Rmk 90.— nicht chreiten wird. | 
A 
i | Ba ENT 
Verlag von Gustav Fischer in Jéna * € Nan 


Einfache quantitative, klinische 
Harn- und Blutuntersuchnn geal 


Eine Anleitung zur Ausführung diagnostisch higa r 
quantitativer Methoden ohne besondere Laboratoriumseinric 
zum Gebrauch für die ärztliche Praxis 


Von 


Prof. Dr. med. et phil. Erwin Becher 


Oberarzt der Medizinischen Universitätsklinik, Frankfurt a. M. 


Mit einem Vorwort von 


Prof. Dr. F. Volhard 
Direktor der Medizinischen Universitätsklinik Frankfurt a. M. 


und 7 Abbildungen im Text 
XII, 165 S. gr. 8? 1934 Rmk 7.50, geb. 9.— 


Inhalt: I. Allgemeine Vorschriften für das klinisch- chemische | 
l. Abmessen bestimmter  Flüssigkeitsmengen,  Pipettieren, Kë 
Kolorimeter von Autenrieth und Königsberger. 3. Blutentnahme ar nd ` nt 
eiweißung des Blutes und Harnes. / II, Methoden zur Diagnose von Niei 
erkrankungen und von Niereninsuffizienz. 1. Erkennung einer Niereninsuffiz 
durch einfache Harnveränderung. 2. Erkennung einer Niereninsuffizier 
einer Gelbfärbung der Haut an Gesicht und Händen. 3. Einfache 3 
funktionsproben durch Belastung, 4. Nierenfunktionsprüfung durch chem sche 
Blutuntersuchung. 5. Die Kochsalzbestimmung im Harn. 6. Die Cholesterin- - 
bestimmung im Blut. 7. Die Kongorotprobe zur Diagnose des Amyloids. 
8. Kochsalzbestimmung im Serum zur Feststellung des Zustandes der i o 
chlorämie. Anhang: 1. Uebersicht über die Volhardsche Einteilung der liffus sel 
hämatogenen Nierenerkrankungen und die Verwertbarkeit der c mostisc che 
Resultate für die Diagnose. 2. Die Bedeutung der Nierenfunktionspri ER en 
für die Diagnose der Urämie. ` III. Methoden zur Feststellung des BI zi 
Harnzuckers und der Azidose. 1. Blutzuckerbestimmungsmethoden. 2. Qua ati 
Bestimmung des Zuckers im Harn. 3. Die Ammoniakbestimmung im 
Maß für die Azidose. 4. Die Aziditätsbestimmung im Harn. / IV. 1 : 
Methoden zur Prüfung der Funktionen der Leber und Gallenwege. 1. Die T 
bestimmung im Serum. 2. Lüvuloseprobe. 3. Galaktoseprobe. 4. Ur Ste | 
Urobilinogenausscheidung im Harn. 5. Prüfung der Gallenblasenentleerung. - 
V, Die Serumgelierungsmethode nach Kürten. — Register. 


Der Zweck dieser Anleitung ist, Studierenden, Assistenten und E 
(angehenden sowohl wie erfahrenen Aerzten) die Ausführung der diagnosti: 
wichtigsten chemischen Harn- und Blutuntersuchungen ohne besond m + bo- 
ratoriumseinrichtungen zu ermöglichen. Die Methoden sind 50 ingeh 
klar beschrieben, daß sie auch der ungeübte Arzt bzw, a V An 
leitung die Sprechstundenhilfe ausführen kann. Ihre Any | 
dem Arzte eine Bereicherung seines diagnostischen CU in E 
Einsicht in die krankhaften Störungen der Organfunktion und c nit ; 
Sicherheit in Vorhersage und Behandlung. - 
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Zwillingstuberkulose 


Zwillingsforschung und erbliche Tuberkulosedisposition 


" ec A i f GON 


bo 7 Von 
i Karl Diehl und Otmar Frhr. v. Verschuer 
Img Dirigierender Arzt d. II. Abt.d. Tuberkulose- Privatdozent und Leiter der Abteilung für 
Krankenhauses d. Stadt Berlin „Waldhaus menschliche Erblehre des Kaiser-Wilhelm- 
i Charlottenburg‘* in Sommerfeld (Osthavel- Instituts für Anthropologie, menschliche 
k land), Leiter der Tuberkulose-Fiirsorgestelle Erblehre und Eugenik in Berlin-Dahlem 
è des Kreises Osthavelland 
7 
hi 


Mit 100 Abbildungen und 50 Tabellen im Text 
VIII, 500 S. gr. 8° 1933  Rmk 28—, geb. 30— 


Inhalt: I. Die Frage der Bedeutung von Vererbung und Konstitution für die 
Tuberkulose. a) Ueber die ,natürliche Immunität” oder „natür- 
liche Resistenz“. b) Die Bedeutung der Vererbung für die Tuber- 
kulose. 1. Massenstatistische Erhebungen über das Schicksal ,,elterlich Belasteter“. 
2. Stammbaumuntersuchungen. 3. Die Bedeutung der Aehnlichkeit unter Familien- 
mitgliedern im Hinblick auf die Tuberkulose; das Problem des Locus minoris Tesi- 
stentiae. c) Die Bedeutung der Konstitution für die Tuberkulose. ` 
II. Die erbbiologische Zwillingsforschung. a) Geschichtliche Einleitung. 
b) Die biologischen Grundlagen der Zwillingsforschung. 1. Die 
Variabilität der Zwillingseigenschaft. 2. Die Entstehung von Zwillingen. 3. Die 
intra- und extrauterine Entwicklung der Zwillinge. 4. Die Frage der Asymmetrie 
bei eineiigen Zwillingen. 5. Die Frage der Erbgleichheit eineiiger Zwillinge. c) Die 
Zwillingsforschumg als Methode der menschlichen Erblehre. 
l. Begriff und Aufgabenkreis der menschlichen Erblehre. 2. Die methodische Bedeu- 
tung der Zwillingsforschung. 3. Anwendung der Zwillingsmethode. 4. Die Aehnlich- 
keitsdiagnose. d) Ergebnisse der Zwillingsforschung. e) Zusammen- 
stellung der bisherigen Beobachtungen an tuberkulósen Zwil- 
lingen. / III. Unsere F orschungen an 127 tuberkulósen Zwillingspaaren. 1. Samm- 
lung, Zusammensetzung und Untersuchung des Materials. 2. Durchführung der Aehn- 
lichkeitsdiagnose, 3. Kriterien für die Tuberkulose- und Umweltbewertu ng. 4. Die 
Befunde der einzelnen Zwillingspaare und ihre Bewertung. 5. Zusammenfassung der 
Befunde. 6. Ergebnisse für die Tuberkuloseforschung. 7. Wesen der erblichen 
Tuberkulosedisposition. / IV. Tuberkulose und Eugenik. 1. Beziehungen zwischen 
Tuberkulose und Eugenik. 2. Eugenische Forderungen auf dem Gebiet der MAES 
kulose. / Literatur. Sachregister. 


Zentralblatt fiir die ges. Tuberkuloseforschung. Bd. 38, Heft 9/10: ... In seiner 
Gesamtheit muß das Werk als das Standardwerk über Zwillingstuberkulose bezeich- ` 
net werden, das auf Grund sorgfáltiger, mit bewunderungsw ertem Fleiß zusammen- 
gestellter Arbeit zu Ergebnissen gelangt, die für Vererbungslehre und Tuberkulose- 
forschung richtunggebend sein werden. Lorenz, Spandau. 


Deutsche medizin. Wochenschrift. 1933, 16: ... Eine auch nur annähernde Wür- 
digung des Werkes ist durch kurzen Hinweis nicht móglich; es stellt eine markante 
Etappe in der Entwicklung der exakt-erbbiologiseh-klinischen Forschung dar. Die 
Ausstattung des Werkes ist ausgezeichnet, besonders durch wohlgelungene Róntgen- 
bilder. Priv.-Doz. Curtius, Heidelberg. 


Zentralblatt f. innere Medizin. 1933, Nr. 26: Das Buch ist von einem Lungen- 
spezialisten und einem Fachmann für menschliche Erblehre geschrieben und bringt 
nach ausführlichen Erórterungen über die Bedeutung von Vererbung und Konstitu- 
tion für die Tuberkulose und eingehender Darstellung der erbbiologischen Zwillings- 
forschung die Ergebnisse der Untersuchungen an 127 tuberkulósen Zwillingspaaren. 
Der letzte Abschnitt behandelt das Kapitel Tuberkulose und Eugenik. Das Werk 
gibt eine ganz hervorragende, klar und übersichtlich geschriebene Darstellung der 
Zwillingsforschung und der erblichen Tuberkulosedisposition. Die Ausstattung des 
Buches sowie die Wiedergabe des Bildmaterials ist vorzüglich. 

Eine weite Verbreitung über den Kreis der Erbbiologen, Eugeniker und Tuber- 
kuloseürzte hinaus ist dem Buche sehr zu wünschen. Hartwich, Frankfurt a. M. 
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Hautfunktionsprüf 


Von 


| 2 
Privatdozent Dr. Otto Moog AE Ga 
Oberarzt der medizinischen Universitütsklinik Mese IE 
4 


A a Se Vë 
VIII, 207 S. gr. 8° 1927 Rmk 11.—, E Be 2 
abzügl, 20°. li. 4. Notverordnung 


Inhalt: Einleitung. / Allergische Hautproben. Die pm ige cn 3 
ziehungen von Allergie, Aanaphylaxie und Tdiosynkrasie. 
synkr átische Reaktionen: Idiosynkrasien im allgemeinen. Serumallergie. ` 
Rhinitis vasomotorica. Asthma. Urtikaria. Ekzem. Idiosynkrasische DUE 
Angioneurotisches Oedem. Migräne. Epilepsie. Fehlerquellen und Schwierigker er 
bei der Bew ertung der idiosynkrasischen Hautproben. 2. Toxinreaktionen der Haut: LA 
Diphtherietoxinreaktion (Schicksche Probe). Scharlachtoxinreaktion Dior ud 
Probe) und Auslóschphünomen, Maserntoxinreaktion. Typhus- und Dysen 
reaktion. 3. Die Hautreaktionen. a) Bei Tuberkulinüberempfindlichkeit. b) Luetin- - 
überempfindlichkeit. c) Trychophytinüberempfindlichkeit, d) Sporotrichinüberempfin ne 
lichkeit. e) Malleinüberempfindlichkeit, f) Hautüberempfindlihckeit bei Aktinomyk 
g) Hautüberempfindlichkeit bei Echinococcuserkrankung. h) Hautreaktion ode 
i) Hautreaktion bei Oxyuriasis. / Unspezifische Reizproben der Haut. 1. Mech: ach 
Reizproben. 2. Elektrische Reizproben. 3. Chemische Reizproben. 4. Pharm tO ody "na- 
mische Reizproben. 5, Aktinische Reizproben. 6. Piementprobe. 7. Blasenr netho de d. 
Mikroskopische Untersuchung der Hautgefäße und Schweißdrüsen. 1. . Kapillarmi 
skopie, 2. SchweiBporenmikroskopie. / Der Tarchanoffsche und Verse HE 
Reflex. / Methoden zur Bestimmung der Ausscheidungen durch die Haut. 1. Bestimmung _ 
des Wassers. 2. Bestimmung des Kochsalzes. 3. Bestimmung des Stickstoffes. 4. Be ` 
stimmung von Fetten und fettähnlichen Substanzen, 5. Die Ausscheidung von o5 
mitteln durch die Haut. / Das Absorptionsvermögen der Haut. / Die Bestimmung er - 
Hauttemperatur. / Anhang: Die Tiefenthermometrie. — EE o | e a 


Der Verfasser gibt hier tiber die versehiedenartigen inca eue ungs- 
methoden und Funkti onsprüfungen der Haut, soweit sie allgemein- 
medizinisches und klinisches Interesse beanspruchen dürfen, einen kurzen Ueberblick. ` 
Die theoretischen Grundlagen sind so weit erörtert, als es zum Verständnis der be- 
rührten Fragen notwendig erschien. Das Buch ist als eine kurze Rinführang und : 
Anleitung unter dem Gesichtspunkte praktischer Bedürfnisse gedacht, 


Münchener med. Wochenschrift. 1927, Nr. 35: ... Der Verf. zeigt aerkennens ` 
werte Kenntnisse auf dem Gebiet der Dermatologie, ein Umstand, der seinem 1 
großen Wert verleiht. Er hat sich durch die Bearbeitung eines Grenzgebietes | 
Verdienst erworben. Die Dermatologen werden ihm Dank wissen, sein Buch ist : Ja 
höchst nützlicher Behelf. L. v. Zumbusch, München de A 


Klinische Wochenschrift. 1927, Nr. 44: .... Das Buch von Moog wird sicherlich. = 
nicht nur jedem Neuling das Eindringen in die Materie erleichtern, es wird po Y 
einem eingeweihten Forscher als sorgfältige Literaturquelle Nutzen : 

v. Gróer „Leipzig ` 


Wiener klin. Wochenschrift. 1928, Nr. 7:... Die Bearbeitung der H Iautfunk " 2 
prüfung auf derart umfassender Grundlage, wie dies von Moog in Er m 
geschieht, dürfte durch Jahre hindurch kaum zu übertreffen sein. 
wenigen Einzelfächern, welche sich mit dieser heute so im Vorder; Sr 
Frage zu beschäftigen haben, kann diese monographische Zusamme : 
Wert durch reichlichste Literaturzitate noch wesentlich erhöht | 
allerwärmste empfohlen werden. 
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